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Uniderma: ¿por qué 

necesitamos pertenecer?

"Lamentablemente, la historia 
actual es otra; lo que para cualquier 
empleado, sin demeritar ninguna 
profesión u oficio, resulta obvio: una 
jornada máxima laboral de ocho horas, 
para el médico es una utopía".

EditorialRev Asoc Colomb Dermatol
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¿Uniderma: ¿por qué necesitamos pertenecer?

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2016; 24: 2 (Abril-Junio), 76-77.

Creo que a la mayoría de nuestros 
colegas médicos y dermatólogos 
nunca se nos ha pasado por la 
cabeza la idea de tener que perte-
necer a un sindicato. Esa palabra 
nos trae a la memoria pasajes de la 
historia de la revolución industrial 
del siglo XVIII, la formación de una 
clase obrera explotada y su lucha 
por lograr condiciones laborales 
dignas. Se sabe que, gracias a esas 
luchas a lo largo de los años, la 
mayoría de los trabajadores for-
males disfrutan jornadas laborales 
de ocho horas, pago de seguridad 
social y descanso remunerado, 
entre otros beneficios. 
Cuando iniciamos nuestros 
estudios de Medicina, socialmente 
se reconocía al médico como una 
persona de un alto nivel intelectual 
y un gran sentido altruista; en sus 
manos tiene la salud y la vida de 
sus pacientes, razón por la que se 
ha creido erróneamente que no 
requiere satisfacer necesidades 
básicas como comer y dormir, y 
mucho menos, que debe soste-
ner una familia como cualquier 
persona. Hemos olvidado nosotros 
mismos que parte del sentido de 
la humanidad del médico radica en 
reconocernos como humanos. 
Desde nuestros días en la univer-
sidad y en las prácticas hospita-
larias, asumimos como normales 
jornadas de 12, 24 y hasta 36 horas 
de estudio y servicios asistencia-
les, las cuales no fueron remune-

radas; no obstante, las cumplimos 
con amor y dedicación, como parte 
de nuestra cuota de ayuda social 
que enriqueció nuestra formación 
académica, con la esperanza de 
que, cuando ingresáramos a la 
vida laboral, podríamos recuperar 
la inversión económica y, además, 
compensar en algo la alta cuota de 
sacrificio en lo social, en lo familiar 
y en nuestra propia salud.
Lamentablemente, la historia 
actual es otra; lo que para cualquier 
empleado, sin demeritar ninguna 
profesión u oficio, resulta obvio: 
una jornada máxima laboral de 
ocho horas, para el médico es una 
utopía. Actualmente, las empresas 
que conforman el sistema de salud 
y el Estado nos niegan el reco-
nocimiento como fuerza laboral, 
incluso, nosotros no nos identifica-

mos como empleados, a pesar de 
estar sometidos a subordinación 
permanente al cumplir horarios, 
poder ser sancionados, ser parte 
de una organización jerárquica, 
devengar una remuneración y pres-
tar un servicio de manera personal 
e indelegable. 
Al no ser reconocidos como 
empleados, se presentan conse-
cuencias como las que vivimos: no 
tenemos vacaciones remuneradas 
ni prestaciones sociales, nuestros 
pagos rara vez son oportunos e, 
incluso, somos los únicos emplea-
dos con pagos diferidos a más de 
30 días y trabajamos con tarifas 
que no se ajustan hace 15 años, 
mientras los demás trabajadores 
tienen un incremento anual en su 
salario. Inclusive, no se reconoce 
parte de nuestro trabajo como 
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objeto de remuneración al incluir 
dentro del valor de la hora de 
consulta, la realización de proced-
imientos quirúrgicos propios de la 
especialidad; más aún, las mujeres 
del gremio no tenemos licencia 
de maternidad. Entonces, ¿cómo 
constituir una familia que es la 
estructura básica de la sociedad? 
Recordemos las épocas de explo-
tación laboral en aquellas fábricas 
de Londres del siglo XVIII, ¿será 
algo parecido?, nos preguntamos.
Los médicos tenemos derechos 
laborales reconocidos dentro del 
ordenamiento legal, realidad que 
desconocemos y, por ende, no 
reclamamos. Las organizaciones 
sindicales tienen como uno de sus 
principales objetivos la reivindica-
ción y el alcance de las referidas 
normas que han permanecido 
ignoradas por el gremio. 
Para nuestra fortuna, los sindica-
tos son agremiaciones reconocidas 
y protegidas por la Organización 
Internacional del Trabajo, lo cual 
confiere garantías supranacionales 
que facilitan el acceso directo a los 
diferentes órganos estatales que 
estén relacionados, no solo con la 
vigilancia, el control y la inspec-
ción de las relaciones laborales, 
sino, además, todas aquellas que 
guarden relación con el ejercicio 
profesional en salud, como serían 
el ministerio de Trabajo, el de 
Salud, el de Educación e, incluso, 
el de Hacienda. 
La Unión Gremial de Dermatólogos 
de Colombia, Uniderma, se cons-
tituyó en Cali como un sindicato 
gremial de ámbito nacional, el 11 
de noviembre de 2015, mediante 
la Resolución Nº 2015003230 ante 
el Ministerio del Trabajo, motivada 
por los constantes atropellos a los 
cuales nos hemos expuesto los 

médicos dermatólogos durante 
nuestro ejercicio profesional; esta 
situación es compartida con el 
gremio médico en general, al punto 
que hoy existen más de veinte 
sindicatos médicos y de especiali-
dades en Colombia, dispuestos a 
unirse en la búsqueda de condicio-
nes laborales dignas y decentes.
El 13 de marzo del presente año, 
los sindicatos aunamos esfuerzos 
financieros a fin de publicar 
en dos diarios de circulación 
nacional una carta abierta al 
señor Presidente de la República 
denunciando las irregularidades 
del sistema de salud en general, 
misiva que generó el acercamiento 
del viceministerio de Trabajo con 
los nacientes sindicatos, quien 
expresó su voluntad de instalar 
mesas de trabajo que estarían 
orientadas a agotar una agenda 
con los siguientes cinco puntos:

1.	 Obtener un régimen especial 
de seguridad social para el 
gremio médico, que permita 
el acceso al reconocimiento 
de pensión por vejez a una 
edad justa, que compense 
el sacrificio social, familiar 
y profesional que implica el 
ejercicio médico. Igualmente, 
se pretende un régimen que 
regule y reconozca la totalidad 
de los riesgos laborales a que 
estamos expuestos.

2.	 Obtener una reglamentación 
que reconozca los pagos de 
remuneración que corres-
ponden a los médicos en un 
primer orden de prelación, 
independientemente del 
tipo de contratación, con la 
finalidad de que, en el evento 
de intervenciones, liquida-
ciones e incumplimientos, se 
paguen nuestras acreencias 

con la misma prioridad que al 
trabajador de planta.

3.	 Solicitar garantías para 
el ejercicio de la libertad 
sindical; que la autonomía 
sindical no se vea restringida 
ni coartada por actuaciones o 
intervenciones provenientes 
del Ministerio del Trabajo y 
que este organismo estatal 
intervenga de manera 
oportuna las situaciones de 
persecución sindical.

4.	 Instalar una mesa de trabajo 
conjunta con presencia del 
Ministerio del Trabajo y el 
Ministerio de Educación 
Nacional, para revisar las 
condiciones de ejercicio de 
las especialidades por parte 
de profesionales que han 
recibido formación en el 
exterior.

5.	 Instalar una mesa de trabajo 
conjunta con el Ministerio 
de Salud y el Ministerio de 
Trabajo, para reglamentar los 
manuales tarifarios de cada 
especialidad.

Para todo lo anterior se requiere 
de un equipo multidisciplinario 
con apoyo jurídico, contable, 
tributario y administrativo, que 
dirija sus esfuerzos para alcanzar 
estos objetivos.
Los invitamos a hacer parte de este 
momento histórico, en el cual el 
gremio médico quiere reconocer 
y exigir sus derechos, buscando 
garantías para un ejercicio 
profesional digno, responsable y 
justo, que se traduzca en atención 
de calidad al paciente, lo cual 
innegablemente somos todos. 

Junta Directiva, Uniderma
unidermacolombia@gmail.com
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Haga usted 
el diagnóstico
Parte I
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Se trata de un niño de dos meses de edad que, desde los siete días de nacido, 
presentaba múltiples pápulas, pruriginosas, algunas de las cuales involucionaron 
espontáneamente y dejaron una mancha café. Se sugirió el diagnóstico de masto-
citosis y se tomó biopsia de piel (figuras 1 y 2). Se observaron acantosis y espon-
giosis discretas, focos de paraqueratosis y, en la dermis, un infiltrado superficial, 
linfohistiocitario, que tiende a ser liquenoide y se acompaña de buen número de 
eosinófilos. Se sugirió el diagnóstico de histiocitosis de células de Langerhans. La 
inmunohistoquímica para la proteína S100 mostró pocas células positivas, epidér-
micas y dérmicas (figura 3). Además, reveló la clave diagnóstica. 

¿Cuál es su diagnóstico? Respuesta en la página 144.

¿Reconoce esta clave diagnóstica?
Gerzaín Rodríguez

1.	 Médico dermatopatólogo; profesor, Facultad de Medicina, Universidad de La Sabana, Chía, Colombia.

Figura 1. Hematoxilina y eosina, 6,3X.

Figura 2. Hematoxilina y eosina, 40X.

Figura 3. Inmunohistoquímica para S100, 12,5X.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2016; 24: 2 (Abril-Junio), 78/144-145
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Artículo 
de investigación

Rev Asoc Colomb DermatolPruebas de parche en pacientes con sospecha de dermatitis alérgica

Resultado de pruebas de parche en pacientes 
con sospecha de dermatitis alérgica de contacto 
en Medellín, 2006-2013 
Patch test results in patients with allergic contact dermatitis in Medellín, Colombia, 2006-2013

Lina María Vélez1, Catalina Franco2, Ángela María Londoño3, Rodrigo José Núñez4

1.	 Médica dermatóloga, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia.
2.	 Médica, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia.
3.	 Médica dermatologa, MSc Epidemiologia, docente Universidad CES.
4.	 Médico dermatólogo, Clínica Universidad Pontificia Bolivariana; docente, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia.

Resumen
Introducción. La dermatitis alérgica de contacto es una reacción inflamatoria 
de hipersensibilidad tardía a agentes exógenos. En el ambiente existen alrededor 
de seis millones de sustancias químicas, muchas de las cuales pueden causar sen-
sibilización en las personas. Hasta el momento, solo existe una publicación que 
refleja el comportamiento de esta entidad en Colombia, la cual resulta insuficiente 
para hacer predicciones y modificar conductas de riesgo.
Objetivos. Determinar los principales alérgenos implicados en la dermatitis alér-
gica de contacto en los pacientes evaluados en dos centros médicos de Medellín. 
Materiales y métodos. Se llevó a cabo un estudio observacional descriptivo, 
retrospectivo y prospectivo, entre enero de 2006 y diciembre de 2013 de pacientes 
con hallazgos clínicos sugestivos de dermatitis de contacto, remitidos para 
pruebas de parche en dos centros médicos de Medellín.
Resultados. Se recolectaron datos de 1.349 pacientes, 77 % mujeres, y la media 
de edad fue de 40±16 años. El 65,5 % de los pacientes fueron positivos, por lo 
menos, a un alérgeno. Los alérgenos más comunes fueron: sulfato de níquel (35,6 
%), cloruro de cobalto (16,2 %), mertiolate (thimerosal) (12,7 %), bálsamo del Perú 
(8,5 %) y dicromato de potasio (6 %). Las localizaciones más frecuentes de las 
lesiones fueron la cara (43 %) y las manos (32,1 %).
Conclusiones. La dermatitis alérgica de contacto es un problema frecuente en 
la consulta dermatológica, y la prueba de parche es una estrategia útil y costo-
efectiva. Este estudio es la publicación con mayor número de pacientes en Co-
lombia y una de las más grandes en Latinoamérica, y refleja el comportamiento 
de los principales alérgenos. A pesar de las estrategias internacionales de control 
del níquel, en Colombia persisten altas tasas de sensibilización. 

Palabras clave: dermatitis alérgica de contacto, pruebas de parche.

Summary
Introduction: Allergic contact dermatitis is an inflammatory reaction of delayed 
hypersensitivity to exogenous agents. It is estimated that there are about six million 
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Lina María Vélez
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linavelezp@gmail.com 

Recibido: 13 de enero de 2016

Aceptado: 18 de abril de 2016 
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Introducción
La dermatitis alérgica de contacto es una dermatosis 
frecuente y representa el 10 % de las consultas a der-
matología general y es aún más relevante en la práctica 
de dermatología ocupacional; es responsable, junto 
con la dermatitis irritativa de contacto, de aproximada-
mente el 90 % de las dermatosis profesionales1,2. 

Clínicamente, se caracteriza por la presencia de le-
siones eccematosas, generalmente pruriginosas, que 
aparecen entre 24 y 72 horas después de haber entrado 
en contacto con el alérgeno. En procesos más crónicos, 
se evidencia ‘liquenificación’ y descamación con per-
sistencia del prurito3,4. Generalmente, tienen cursos 
crónicos y recidivantes, lo que implica gran compro-
miso de la calidad de vida de los pacientes y alteración 
de su desempeño laboral5,6.

Se estima que en el ambiente existen alrededor de 
seis millones de sustancias químicas, de las cuales 
2.800 pueden causar sensibilización en las personas7.

La prueba de parche se introdujo en la práctica mé-
dica hace más de un siglo y, desde entonces, ha sido 
utilizada tanto en investigación como en la consulta 
dermatológica y alergológica8. Es el método diagnós-
tico de elección en esta entidad, con una sensibilidad 
entre el 70 y el 80 %9,10. Las pruebas de parche implican 
la aplicación de sustancias específicas de contacto, en 

condiciones controladas, directamente sobre la piel 
del paciente, las cuales causan una reacción local en 
personas previamente sensibilizadas11. Las sustancia 
de contacto que se utilizan han sido determinadas 
por el International Contact Dermatitis Research Group 
(ICDRG) y se consideran las responsables más fre-
cuentes de la entidad12.

En los últimos años se ha demostrado que la vigilancia 
clínica y el análisis sistemático de las pruebas de parche 
son un requisito para la identificación de los alérgenos y 
la determinación de la prevalencia de la dermatitis alér-
gica de contacto13; esto ha llevado a que la mayoría de las 
ciudades de Europa y Norteamérica hagan seguimiento 
e implementación de medidas preventivas en grupos de 
riesgo expuestos a diferentes sustancias14. 

En Medellín, hasta el momento solo se ha llevado a 
cabo un estudio en el que se evaluó la prevalencia de 
la sensibilización a diferentes sustancias de contacto15; 
sin embargo, un solo estudio resulta insuficiente para 
hacer cambios e implementar estrategias de preven-
ción que causen un impacto en la calidad de vida de 
estos pacientes.

Materiales y métodos
Se llevó a cabo un estudio observacional, descriptivo, 
retrospectivo y prospectivo. 

chemicals in the environment, of which approximately 2,800 may cause sensitiza-
tion in people. So far there is only one publication that reflects the behavior of this 
entity in Colombia, which is insufficient to make predictions and modify risk factors.

Objectives: To determine the major allergens involved in allergic contact derma-
titis in patients evaluated at to two medical centers in the city of Medellín.

Methods: A descriptive, retrospective and prospective observational study was 
conducted between 2006 and 2013 in patients with clinical findings suggestive of 
contact dermatitis, referred for patch tests to two medical centers in Medellín.

Results: Data from 1,349 patients was collected: the mean age was 40±16 years, 
77% female, of which 65.5 % had at least one positive allergen. The most common 
allergens were: nickel sulfate, 35.6%, cobalt chloride, 16.2%, thimerosal, 12.7%, 
the balm of Perú, 8.5%, and potassium dichromate, 6%. Lesions were mainly lo-
cated in the face (43%), followed by the hands (32.1%).

Conclusions: Allergic contact dermatitis is a common problem seen by derma-
tologists. Patch testing is a useful and cost-effective strategy in the diagnostic and 
therapeutic approach. This study is the largest published in Colombia and one of 
the largest in Latin America, reflecting the behavior of major allergens. Despite in-
ternational control strategies for nickel, rates are much higher in Colombia than 
those reported in the United States and Europe.

Key words: Allergic contact dermatitis, patch test.
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Previa aprobación del proyecto por parte del Comité 
de Ética de la Universidad Pontificia Bolivariana, se 
tomó la información de los pacientes por medio del 
acceso a la historia clínica electrónica de la Clínica 
Universitaria Bolivariana y a la historia clínica de una 
consulta de dermatología de Medellín. Se incluyeron 
todos aquellos pacientes a quienes se les practicaron 
pruebas de parche entre el 1º de enero de 2006 y el 31 
de diciembre de 2013. Inicialmente, se utilizó la batería 
europea estándar, la cual incluye 28 haptenos (Cho-
motechniq® con cámaras de Finn®) y, a partir del 2012, 
se incluyeron además el mertiolate (thimerosal) y el 
lauril sulfato, para un total de 30 haptenos (tabla 1). 
A todos los pacientes se les hizo la primera lectura a las 
48 horas y la segunda lectura a las 96 horas, de acuerdo 
con lo establecido por las guías del ICDRG. Todos estos 
pacientes tenían, entre los diagnósticos presuntivos, la 
dermatitis alérgica de contacto.

Las reacciones se clasificaron según el eritema, la 
infiltración o la formación de ampollas que se pro-
ducen en el sitio de aplicación del alérgeno; una 
cruz para la presencia de eritema; dos cruces para 
la formación de eritema, edema e inicio de pápulas 
o vesículas, y tres cruces cuando había formación de 
vesículas coalescentes o ampollas. Con una cruz se 
consideró la prueba positiva. 

En los centros de práctica evaluados, no se practi-
caron pruebas de parche en pacientes embarazadas, 
con exposición reciente a radiación ultravioleta, con 
lesiones activas en la espalda o con el antecedente de 
haber recibido esteroides o inmunosupresores sisté-
micos 15 días antes de las pruebas de parche, o este-
roides tópicos una semana antes. 

Todas las pruebas de parche fueron leídas e inter-
pretadas por dos dermatólogos con formación y expe-
riencia en el tema.

Se tuvieron en cuenta aspectos sociodemográficos 
como sexo, edad y ocupación, y clínicos, como tiempo 
de evolución y localización de las lesiones, y el resul-
tado a las 96 horas de las pruebas de parche. 

Análisis de los datos
Toda la información fue recolectada y analizada me-
diante el programa SPSS®, versión 19. Se hizo una des-
cripción estadística de la muestra según las variables 
consideradas en el estudio. 

Para las variables cuantitativas se calcularon las 
medidas de tendencia central y dispersión (media, me-
diana, desviación estándar y percentiles). Para las va-
riables cualitativas se construyeron tablas con frecuen-
cias absolutas y relativas.

Resultados
Se recolectaron los datos de 1.349 pacientes a quienes 
se les practicó la prueba de parche durante el período 
de estudio. De estos, 77 % eran de sexo femenino 
(n=1.040). El rango de edad fue de 6 a 94 años (media, 
40,8±16,3). El 6,2 % (n=83) de los pacientes eran me-

Haptenos utilizados

Dicromato de potasio 

Fenilenediamina

Mezcla de tiuram 

Sulfato de neomicina

Cobalto

Clioquinol

Lyral® 

Colofonia 

Formaldehído

Resina epoxi 

Quaternium 15 

Formaldehído de butilfenol paraterciario 
(PTBP-formol)

Mercapto mix

Bálsamo del Perú 

Sulfato de níquel 

Parabenos mix

Mezcla de fragancias I al 8 %

Mezcla de fragancias II al 14 %

Budesonida 

N-isopropil N-fenilenediamina

Mezcla de lactonas 

Metildibromo glutaronitrilo

Mercapto-benzotiazol

Kathon® 

Lanolina

Tixocortol-21-pivalato

Metoxi-6-N pentil 4-benzoquinona

Cainas mix III

Lauril sulfato de sodio

Mertiolate (thimerosal)*
*Adicionados en el 2012.

Tabla 1. Haptenos utilizados.
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nores de 18 años. En el grupo de adultos, el mayor por-
centaje (44,7%) se encontró en las personas entre 19 y 40 
años, seguido por el grupo entre 41 a 60 años (35,4 %) 
y, por último, el grupo de mayores de 60 años (12,7 %). 
(Tabla 2) (Figura 1).

Los alérgenos más frecuentes fueron: el sulfato de ní-
quel (n=481, 35,6 %), el cloruro de cobalto (n=219, 16,2 %), 
el mertiolate (n=172, 12,7 %), el bálsamo del Perú (n=115, 
8,5 %) y el dicromato de potasio (n=82, 6 %) (tabla 3).

La población pediátrica, correspondiente al 6,2 %, 
mostró sensibilización al sulfato de níquel como primer 
alérgeno (n=35, 31 %), seguido por el cloruro de cobalto 
(n=20, 17 %), el mertiolate (n=13, 11 %) y el dicromato 
de potasio (n=4, 3,5 %) (tabla 4).

De los 1.349 pacientes, el 65,5 % (n=883) era sensible, 
por lo menos, a un alérgeno; el 30,9 % (n=418), a nin-
guno, y en el 3,5 % (n=48) restante no se pudo obtener 
una historia clínica completa ni información del resul-
tado de la prueba. 

Las pruebas fueron positivas para un solo alérgeno 
en 31 % (n=422) de los casos; para dos alérgenos, en 
el 19,5 % (n=263); para tres alérgenos, en el 10,4 % 
(n=140), y el valor máximo por pacientes fue de cuatro 
de alérgenos positivos en el 4,4 % (n=60) de los casos.

Las lesiones estuvieron localizadas con mayor fre-
cuencia en la cara en 581 (43 %) pacientes, seguida por 
las manos en 424 (32,1 %) y, en tercer lugar, las lesiones 
generalizadas en 263 (19,5 %). Las localizaciones menos 
frecuentes fueron los pies en 107 (7,9 %) pacientes; las 
piernas, en 101 (7,5 %), y el cuero cabelludo en 41 (3 %). 

La ocupación más frecuente fue la de ama de casa 
(n=256, 19 %), seguida por trabajador del área de la salud 
(n=95, 7 %) y trabajador del área textil (n=26, 2 %); hubo 
poca representación de otros oficios, como trabajador 
agrícola y ganadero (n=15, 1 %), sector de la construc-
ción (n=17, 1,3 %), peluquería (n=13, 1 %), manipulador 
de alimentos (n=14, 1 %) y mecánico (n=12, 0,9 %). El 
66 % (n=890) de los pacientes se clasificó en el grupo 

Pruebas de parche en pacientes con sospecha de dermatitis alérgica

n %

Sexo

Hombres 309 22,9

Mujeres 1.040 77,1

Edad (años)

<18 83 6,2

19 a 40 603 44,7

41 a 60 477 35,4

>60 171 12,7

Ocupación

Amas de casa 256 19

Salud 95 7

Textiles 26 2

Construcción 17 1,1

Otros 931 69

Localización de las lesiones

Cara 581 43

Manos 434 32,1

Generalizado 263 19,5

Pies 107 7,9

Piernas 101 7,5

Cuero cabelludo 41 3

Tiempo de evolución (meses)

<6 381 28

6 a 24 538 40

>24 384 28,5

n %

Sulfato de níquel 35 31

Cloruro de cobalto 20 17

Timerosal 13 11

Dicromato de potasio 4 3.5

Tabla 2. Características demográficas de la población (N=1.349)

n %

Sulfato de níquel 481  

Cloruro de cobalto 219 16,2

Mertiolate 172 12,7

Bálsamo del Perú 115 8,5

Dicromato de potasio 82 6

Sulfato de neomicina 20% 78 5,7

Mezcla de fragancias al 14 % 61 4,5

Parafenilendiamina al 0,1 % 53 3,9

Quaternium 15 al 0,1 % 41 3

Mezcla de fragancias al 8 % 40 3

Tabla 3. Alérgenos más frecuentes.

Tabla 4. Alérgenos más frecuentes en la infancia.
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denominado “otros”, en el cual se incluían en su ma-
yoría trabajos de oficina.

La evolución de la lesiones fue de menos de seis 
meses en 28 % (n=381) de los pacientes, de seis 
meses a dos años en 40 % (n=539) y de más de dos 
años en 28,5 % (n=384). 

Discusión
En el presente estudio se recolectaron datos de 1.349 
pacientes en un periodo de ocho años, una muestra 
mucho mayor a lo reportado en otros estudios de 
nuestro país y una de las más grandes en Latinoamé-
rica, hasta el momento15-17.

Los cinco principales alérgenos fueron: sulfato de ní-
quel (35,6 %), cloruro de cobalto (16,2 %), mertiolate 
(12,7 %), bálsamo del Perú (8,5 %) y dicromato de po-
tasio (6 %), lo cual presenta algunas variaciones con 
respecto al estudio que se llevó a cabo del 2000 al 2005 
en esta ciudad15.

El sulfato de níquel continúa siendo el principal alér-
geno en nuestra población y su porcentaje no ha dismi-
nuido en el tiempo, a pesar de las estrategias de control 
sobre los productos que contienen este elemento a nivel 
mundial, implementadas en el 2001. Estas prohíben la 
venta y la comercialización de sustancias que estén en 

contacto directo y prolongado con la piel, y que tengan 
una liberación de níquel superior a 0,5 µg por cm2  18. El 
porcentaje de sensibilización a este alérgeno en nuestro 
medio, duplica los valores encontrados en los Estados 
Unidos y Europa14,19.

El cloruro de cobalto fue el segundo alérgeno en 
frecuencia; se sabe que se relaciona estrechamente 
con la sensibilización al níquel debido a que se en-
cuentra como una impureza en accesorios y joyas de 
fantasía de este metal.

El tercer alérgeno en frecuencia implicado en las 
pruebas de parches positivas, fue el mertiolate. Esta 
sustancia que se utiliza como antiséptico o conservante 
de diferentes medicamentos, cosméticos o vacunas, 
se agregó a las pruebas de parche a partir del 2012 y 
llama la atención que en corto tiempo haya logrado 
un porcentaje significativo en el estudio. Sin embargo, 
aunque se ha mencionado en muchas series, hasta el 
momento todavía se cuestiona su relevancia clínica20.

El bálsamo del Perú también estuvo presente entre los 
alérgenos más frecuentes en el estudio llevado a cabo 
entre el 2000 y 2005 en Medellín15, con una ligera dis-
minución en el porcentaje de sensibilización. Los pro-
ductos químicos encontrados en el bálsamo del Perú son 
comunes en especias y aromatizantes, productos cosmé-
ticos, fragancias y medicinas. Es uno de los alérgenos 
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más frecuentes en los Estados Unidos y Europa y puede 
resultar difícil evitar completamente el contacto con él21.

El dicromato de potasio fue el quinto alérgeno en 
frecuencia, presentándose en 6 % de los casos. Es una 
de las causas más frecuentes de la dermatitis alérgica 
de contacto en hombres y su exposición se presenta 
principalmente en trabajadores de la construcción que 
tienen contacto con cemento húmedo. En el presente 
estudio, fue el tercer alérgeno en frecuencia en el grupo 
de los hombres (n=40, 13,6 %), superado solamente por 
el sulfato de níquel (n=52, 17 %) y el cloruro de cobalto 
(n=45, 15 %). En este estudio, el dicromato de potasio 
fue responsable del 22 % de las sensibilizaciones en los 
trabajadores de la construcción, grupo que fue el más 
representativo para este alérgeno.

Similar a lo reportado en la literatura científica na-
cional e internacional, la mayoría de los pacientes 
fueron mujeres, 77 % (2,14,15). Esto se puede relacionar 
con el hecho de que las mujeres tienden a consultar 
con mayor frecuencia y en forma más temprana que los 
hombres ante cualquier enfermedad en la piel. Esta alta 
prevalencia también se explica porque las mujeres se 
sensibilizan al níquel con mayor frecuencia y en forma 
más temprana que los hombres22, y este fue el alérgeno 
positivo encontrado con mayor frecuencia. 

Tanto en el estudio realizado entre el 2000 y el 2005 
como en el actual, la población pediátrica tuvo una re-
presentación importante (6,2 %), superior a lo reportado 
en la literatura científica internacional23. A todos los pa-
cientes de este grupo se les practicó la prueba de parche 
con las mismas concentraciones que a los adultos, de 
acuerdo con lo sugerido en recientes publicaciones24. 

Los alérgenos más frecuentes en este grupo de pa-
cientes fueron: sulfato de níquel (n=35, 31 %), cloruro 
de cobalto (n=20, 17 %), mertiolate (n=13, 11%) y di-
cromato de potasio (n=4, 3,5 %). Los tres primeros 
alérgenos son similares a lo reportado en la literatura 
internacional24,25. El sulfato de níquel es el más fre-
cuente en la mayoría de las series. En otros reportes 
son importantes el sulfato de neomicina y la mezcla 
de fragancias.

La localización más frecuente de las lesiones fue 
la cara, contrario a lo que reporta la literatura cientí-
fica mundial, en la cual el sitio más frecuente son las 
manos. Esto se puede explicar, en parte, porque la 
mayor parte de los pacientes incluidos tenían acceso a 
una práctica dermatológica privada y la sensibilización 
no tenía origen ocupacional. En la dermatitis alérgica e 
irritativa de contacto de origen profesional, las manos 
son la parte del cuerpo más comprometida17. En Co-
lombia se presenta un subdiagnóstico y un subregistro 
importante de las dermatosis profesionales26. 

Las limitaciones de este estudio son los propios de 
un estudio descriptivo retrospectivo y prospectivo, 
entre las cuales se encuentran la falta de seguimiento 
clínico para corroborar la relevancia de la sustancia 
de contacto; además, se presentó un sesgo de selec-
ción dado que muchos pacientes accedieron al ser-
vicio de forma particular y, por lo tanto, no son una 
muestra representativa, ni revelan el comportamiento 
de las dermatosis profesionales en nuestro medio.

En el único estudio previo a este en Medellín, se de-
mostró que las sustancias de contacto más frecuentes 
fueron el sulfato de níquel (36,8 %) y el cloruro de co-
balto (19,1 %), lo cual es coherente con lo encontrado 
en el presente estudio. Se demostró, también, una in-
cidencia de dermatitis alérgica de contacto en la edad 
pediátrica superior a la reportada a nivel mundial15. 

Consideramos que tener dos estudios en nuestro 
país, con un aumento del número de pacientes eva-
luados, favorece la implementación de medidas de pre-
vención, especialmente las relacionadas con el control 
industrial del níquel.

Conclusiones
La dermatitis alérgica de contacto es un problema fre-
cuente en la consulta dermatológica, y la prueba de 
parche es una estrategia útil y costo-efectiva en la apro-
ximación diagnóstica y la terapéutica. Este estudio es 
la publicación con mayor número de pacientes en Co-
lombia y una de las más grandes en Latinoamérica, la 
cual refleja el comportamiento de los principales alér-
genos. Hasta el momento se tienen múltiples reportes 
sobre el comportamiento de esta entidad en Estados 
Unidos y Europa; sin embargo, la información en Lati-
noamérica es escasa.

Los resultados de este estudio son comparables con 
los de la literatura científica internacional, excepto 
en los altos porcentajes de sensibilización al níquel, 
que duplican los reportados en otras series. Esto, pro-
bablemente, se debe a la falta de implementación de 
estrategias de control.
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Quiste epidérmico plantar

El quiste epidermoide plantar o palmar es relativamente raro comparado con los 
situados en la piel no glabra. En este caso, su localización sugiere otros diagnós-
ticos diferenciales, sin embargo, los hallazgos histológicos son típicos y general-
mente diagnósticos.

En razón de que no hay folículos pilosos en estas zonas, su estructura de origen 
ha sido discutida ampliamente, sugiriéndose un origen en la colonización de los 
conductos ecrinos por virus del papiloma humano. No obstante, otros estudios de 
inmunohistoquímica han apuntado a un origen traumático por implantación de 
la epidermis superficial en la dermis.
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Resumen
El trasplante de células hematopoyéticas es un tratamiento potencialmente cura-
tivo para enfermedades hematológicas neoplásicas o no neoplásicas, en el cual se 
administra quimioterapia condicionante, radioterapia o ambas, para tratar la en-
fermedad de base y ocasionar una supresión inmunitaria que prevenga el rechazo 
del injerto. Posteriormente, se hace una infusión en el receptor de células hema-
topoyéticas progenitoras derivadas de médula ósea, sangre periférica o sangre de 
cordón umbilical. La piel se afecta en el 81 % de los pacientes, constituyéndose en 
el órgano más frecuentemente comprometido y ocasionando una heterogeneidad 
de lesiones clínicas a las cuales el dermatólogo debe enfrentarse; su diagnóstico y 
tratamiento son, en muchas ocasiones, un reto.

Palabras clave: trasplante células hematopoyéticas, injerto contra 
huésped, manifestaciones cutáneas, tolerancia inmunitaria.

Summary
Hematopoietic stem cell transplantation is a potentially curative therapy for hema-
tologic neoplastic or non-neoplastic diseases, in which a conditioning chemothe-
rapy and/or radiation therapy are given to treat the underlying disease and cause 
immune suppression to prevent graft rejection, and then infusing in the receptor, 
hematopoietic progenitor cells derived from bone marrow, peripheral blood or 
cord blood. The skin is affected in 81 % of patients, becoming the organ most fre-
quently compromised and causing heterogeneity of clinical lesions to which the 
dermatologist must face, being often a challenge to diagnosis and treatment. 

Keywords: Hematopoietic stem cell transplantation, cutaneous graft versus 
host disease, immune tolerance.

Introducción
Actualmente se realizan 25.000 trasplantes de células hematopoyéticas al año en el 
mundo1 y la enfermedad de injerto contra huésped es la principal causa de muerte 
no relacionada con la recaída de la enfermedad primaria2. Ocurre cuando las cé-
lulas inmunitarias de un injerto de donante no idéntico, reconocen las diferencias 
con el receptor del trasplante, por lo cual se desarrolla una reacción inmunológica 
que causa enfermedad en el huésped. En otras palabras, es una manifestación exa-
gerada de una reacción inflamatoria normal, en la cual los linfocitos T donados 
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encuentran diferencias antigénicas en un medio que 
fomenta la inflamación. El trasplante puede ser autó-
logo, células hematopoyéticas del mismo paciente, o 
alogénico, de un donante familiar o no familiar o uno 
no relacionado de los bancos de células de cordón 
umbilical. La reacción entre el injerto hematopoyético 
y el receptor da lugar a la enfermedad injerto contra 
huésped y, también, al efecto terapéutico denominado 
injerto contra tumor3.

La piel se encuentra afectada en el 81 % de los pa-
cientes, constituyéndose en el órgano más frecuente-
mente comprometido, seguido por el tubo digestivo 
(54 %) y el hígado (50 %)4.

En 1966, Billingham estableció criterios para que 
exista una enfermedad injerto contra huésped, los 
cuales continúan vigentes5:

•	 El trasplante hematopoyético debe contener cé-
lulas inmunocompetentes, viables y funcionales.

•	 Las células del injerto hematopoyético deben 
reconocer diferencias antigénicas entre el do-
nante y el receptor.

•	 El huésped debe ser incapaz de montar una reac-
ción inmunitaria efectiva que elimine las células 
trasplantadas, caso en el cual se daría el rechazo 
y la pérdida del injerto.

La enfermedad de injerto contra huésped clásicamente 
se ha clasificado en aguda, si las lesiones aparecen en 
los primeros 100 días después del trasplante, y en cró-
nica, si aparecen después de 100 días. Sin embargo, 
debido a que sus manifestaciones no siempre cumplen 
estos criterios, en el 2004, los National Institutes of 
Health (NIH) establecieron una reclasificación6-9:

Enfermedad aguda de injerto contra 
huésped:

•	 Clásica: en los primeros 100 días después del 
trasplante.

•	 Persistente: manifestaciones agudas que se 
mantienen más allá de los 100 días.

•	 Recurrente: recaída de un episodio agudo más 
alla de los primeros 100 días.

•	 De inicio tardío: manifestaciones agudas que co-
mienzan después de los 100 días y se relacionan, 
especialmente, con la suspensión o disminución 
de los medicamentos inmunosupresores.

Enfermedad crónica de injerto contra 
huésped:

•	 Clásica: después de 100 días del trasplante.
•	 Síndrome de superposición, el cual tiene carac-

terísticas diagnósticas o presuntivas de enfer-
medad crónica de injerto contra huésped y, 
además, las típicas de la forma aguda.

La enfermedad crónica de injerto contra huésped puede 
presentarse después de su forma aguda (progresiva), 
luego de un periodo libre de síntomas (quiescente) o 
sin la forma aguda previa (de novo)10.

Enfermedad aguda de 
injerto contra huésped
La incidencia varía entre 20 y 70 %, dependiendo del 
grado de disparidad del HLA, de la intensidad del es-
quema de acondicionamiento, de la edad del receptor y 
del estadio de la enfermedad primaria3,10,11. Los órganos 
más frecuentemente comprometidos son la piel, el hí-
gado y el tubo digestivo.

El factor de riesgo más importante para la enfermedad 
aguda de injerto contra huésped es la disparidad en el 
HLA. Se ha encontrado que, entre hermanos con HLA 
idéntico que reciben un trasplante alogénico, la inci-
dencia de la enfermedad aguda es mucho más baja, alre-
dedor del 20 %, que entre aquellos que reciben varios in-
jertos no relacionados12,13. La incidencia de enfermedad 
aguda de injerto contra huésped de grado III/IV es de 
30 % en donantes no relacionados con HLA idéntico, 
de 40 % en aquellos con una disparidad en uno o dos 
alelos de la clase I, especialmente HLA-A, y de, apro-
ximadamente, 33 % cuando se trata de trasplantes de 
familiares pero con disparidad en uno o dos alelos14-16.

Figura 1. Enfermedad aguda de injerto contra huésped: 
erupción maculopapular, eritematosa y morbiliforme, en la 
cara anterior del tórax anterior y el abdomen.
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Las manifestaciones cutáneas tempranas se inician, 
en promedio, en el día 19 después del trasplante (rango: 
5 a 47 días)3. Consisten en una erupción máculo-papular 
de tipo morbiliforme, con descamación, que se inicia en 
la parte superior del tronco y el cuello, y se extiende a 
palmas, plantas, orejas, mejillas, flancos y cara interna 
de los muslos, y puede evolucionar a vesículas o eritro-
dermia, con compromiso de las palmas y plantas. Puede 
estar acompañada de prurito y dolor. El inicio del exan-
tema usualmente se correlaciona con el momento en 
que las células del donante han completado su proceso 
de injertarse en el receptor (engrafment), caracterizado 
por la presencia de más de 5 x 108/L neutrófilos por tres 
días consecutivos15 (figuras 1-5).

El compromiso sistémico se ha valorado cuantitativa-
mente en grados de I a IV, con base en el tipo de compro-
miso cutáneo, el grado de elevación de las bilirrubinas 

y el volumen de las deposiciones diarreicas17 (tabla 1).
La enfermedad aguda de injerto contra huésped de 

presentación precoz, a menudo tiene un curso clínico 
agresivo y grave21, así como el grado IV de compromiso 
cutáneo, con una mortalidad de hasta el 80 %.

Los cambios histopatológicos consisten en apoptosis 
de la capa basal o de la capa espinosa inferior, el in-
fundíbulo, la vaina radicular externa, el promontorio 
del folículo piloso o en el acrosiringio, que puede aso-
ciarse o no a una dermatitis de interfase con cambios 
vacuolares predominantemente en la capa basal, con 
o sin satelitosis de linfocitos. Estos hallazgos pueden 
confirmar el diagnóstico, pero no diferencian el grado 
de la enfermedad; además, no son patognomónicos y 
puede ser difícil diferenciarlos de las reacciones medi-
camentosas3,18 (tabla 2).

El compromiso de la mucosa oral se observa hasta 

Figura 4. Enfermedad aguda de injerto contra huésped: 
pápulas foliculares eritematosas en el tórax.

Figura 2. Enfermedad aguda de injerto contra huésped: 
placas eritematosas, descamativas y confluentes en la cara.  

Figura 3. Enfermedad aguda de injerto contra huésped: 
compromiso de la mucosa oral.

Figura 5. Enfermedad aguda de injerto contra huésped: 
eritema y pápulas purpúricas en las  palmas.

Injerto cutáneo contra huésped
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en 80 % de los pacientes y se manifiesta por muco-
sitis, xerostomía, úlceras o infecciones. Las úlceras 
usualmente ocurren dos semanas después de la qui-
mioterapia y se resuelven aproximadamente en dos a 
cuatro semanas después de su suspensión19. Algunos 
autores mencionan que las lesiones que persistan por 
más de tres semanas después del trasplante o aque-
llas que involucren el paladar duro, inclinan más el 
diagnóstico hacia una enfermedad aguda de injerto 
contra huésped que a mucositis secundaria a quimio-
terapia20. Es importante mencionar que, en ocasiones, 
este cuadro clínico no se documenta adecuadamente, 
ya que es difícil diferenciarlo de una mucositis secun-
daria a quimioterapia y, aunque la biopsia tiene riesgo 
de infección, dolor y sangrado, es importante obte-
nerla para confirmar el diagnóstico20. 

Se han establecido protocolos para la prevención 
y el tratamiento de este tipo de lesiones, como el de 
Levy-Polack21. Se deben iniciar tres semanas antes de 
iniciar la quimioterapia y con ellos se debe eliminar 

la placa bacteriana con enjuagues con clorhexidina 
al 0,12 %, aplicación tópica de yodo-povidona y en-
juagues con una solución de 500.000 U de nistatina22. 
La xerostomía debe tratarse con saliva artificial, lubri-
cantes y humidificadores de la mucosa oral. La muco-
sitis y las úlceras bucales pueden manejarse con anes-
tésicos tópicos y evitando los alimentos irritantes. 
Para evitar las infecciones es importante, además, 
utilizar los enjuagues con clorhexidina y nistatina, y 
administrar aciclovir sistémico para prevenir infec-
ciones por el virus del herpes6,23 (tabla 3). 

En la mayoría de los casos, la enfermedad de injerto 
contra huésped suele ser un diagnóstico de exclusión 
y deben considerarse otras posibles causas según su 
clasificación. Los diagnósticos diferenciales de la en-
fermedad aguda son, principalmente, las reacciones 
medicamentosas. Estas son difíciles de diferenciar 
clínicamente, son provocadas principalmente por an-
tibióticos betalactámicos y antifúngicos, su seriedad 
es variable y pueden evolucionar a una necrólisis epi-

Tabla 1. Grado de compromiso sistémico.

Grado de afección cutánea

Grado I Eritema máculo-papular que afecta menos de 25 % de la superficie corporal.

Grado II Eritema máculo-papular que afecta de 25 a 50 % de la superficie corporal.

Grado III Eritrodermia o erupción vesicular con ampollas o descamación que afectan más de 
50 % de la superficie corporal.

Grado IV Eritrodermia

Grado de afección hepática

Grado I Bilirrubinas 2-3 mg/dl.

Grado II Bilirrubinas 3 a 6 mg/dl.

Grado III Bilirrubinas 6 a 15 mg/dl.

Grado IV Bilirrubinas >15 mg/dl.

Grado de afección intestinal

Grado I Diarrea >500-1.000 ml/día, con náuseas y vómito.

Grado II Diarrea 1.000- 1.500 ml/día, náuseas y vómito.

Grado III Diarrea >1.500 ml/día, náuseas y vómito.

Grado IV Dolor abdominal grave, con íleo o sin él.

Tabla 2. Alteraciones 
dermatopatológicas en 
enfermedad aguda injerto 
contra huésped.

Grado 0 Piel normal.

Grado I Degeneración vacuolar de queratinocitos basales.

Grado II Células disqueratósicas y apoptósicas en la epidermis.

Grado III Degeneración vacuolar intensa con formación de fisuras epidermo-dérmicas.

Grado IV Ampolla subepidérmica con necrosis epidérmica.

Montoya CL, Sierra M, Vidal A
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1. Prevención

Hacer tamización anual dermatológica, por el mayor riesgo de presentación de carcinoma escamocelular.	

Tres semanas antes de la quimioterapia se deben hacer enjuagues de clorhexidina al 0,12 %, nistatina en solución de 500.000 U y 
yodopovidona tópica, como prevención de la enfermedad oral.

Consulta  odontológica, al menos anual, para limpieza y  radiografías en caso de sospecha de infección.	

Si es necesario, se debe brindar  asesoría nutricional y vigilancia para infecciones y neoplasia maligna. 

2. Tratamiento tópico
Se deben evitar comidas ácidas, picantes o condimentadas, que causen  molestia y lesiones de la mucosa oral.	

El tratamiento tópico brinda mayores beneficios que únicamente el sistémico.

3. Úlceras y erosiones 
- tratamiento tópico

Se recomienda usar esteroides tópicos de gran potencia o inhibidores de la calcineurina.

En enjuague bucal

Clobetasol	 0,5 mg/ml

Aplicar localmente con el dedo, o 
con una gasa por 10 a 15 minutos

Budesonida 	 0,3 mg/ml

Dexametasona	 0,1 mg/ml

Triamcinolona 1 mg/ml

Tacrolimus 0,1 mg/ml

Prednisolona 3 mg/ml

En gel, ungüento o pasta

Clobetasol en gel 0,05%

Fluocinonida en gel 0,05%

Tacrolimus en ungüento	 0,10%

4. Síntomas de dolor

Infiltración 
intralesional	

Triamcinolona 	 10 mg/ml: 5 ml por cm²

Enjuagues bucales

Lidocaína 	 2%

Lidocaína/benadril en hidróxido de 
aluminio o magnesio

Lidocaína al 2 % más hidrocloruro de difenhidramina 
en jarabe más hidróxido de aluminio o de magnesio en 
suspensión

Diclonina (anestésico local-
antiinflamatorio) 0,5 % sobre todo para dolor muy intenso

Caolín pectina-difenhidramina-
lidocaína, 1:1:1 Sin especificación

5. Boca seca

Gel, crema de dientes Flúor No aplica

Chicle, dulces sin azúcar Estimulan la producción de saliva Según necesidad

Tabletas
Pilocarpina 5-10 mg tres o cuatro 

veces al día
Contraindicados en caso de 
glaucoma,  enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica o falla 
cardiaca Cevimelina 15-3 mg tres veces al día

No aplica Láser con CO2 No aplica

Enjuagues bucales Agua Según necesidad

Otros Saliva artificial, lubricantes de la 
mucosa oral Según necesidad

Evitar
Antidepresivos tricíclicos, inhibidores 
de la recaptura de serotonina, 
antihistamínicos, opiáceos

6. Manifestaciones 
escleróticas 
periorales extensas

Fototerapia local PUVA oral

En estos casos se debe combinar el tratamiento tópico, sobre todo las infiltraciones, acompañado del tratamiento sistémico; también,
se recomiendan terapias fisicas para aumentar la movilidad oral.

7. Higiene oral

Asegurar una adecuada higiene oral con visitas frecuentes a odontología, cada 3 a 6 meses como mínimo.

Si la crema dental causa ardor o molestias, se puede cambiar a una de niños.

Si el cepillado y la seda dental no se pueden usar por dolor, usar enjuagues de clorhexidina libres de alcohol; también, se pueden usar 
en pacientes con xerostomía quienes tienen con predispoiscion a la caries.

8. Prevención de 
infecciones

Usar enjuagues de clorhexidina al 0,12 %, nistatina en solución de 500.000U y aciclovir sistémico.

Injerto cutáneo contra huésped

*Se recomienda usar un antifúngico (nistatina) cuando se apliquen esteroides orales tópicos.

Tabla 3. Recomendaciones para el manejo del compromiso oral en la enfermedad, aguda o crónica, de injerto contra huésped.
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dérmica tóxica, cuyos hallazgos también podrían con-
fundirse con los de una enfermedad de injerto contra 
huésped de presentación grave24-26.

Los exantemas virales también pueden similar una 
enfermedad de injerto contra huésped, sobre todo por 
el citomegalovirus y el virus del herpes de tipo 6 y 7, con 
erupciones máculo-papulares o morbiliformes4,24. El 
síndrome de reconstitución inmunitaria, en el cual hay 
un retorno de los linfocitos a la circulación periférica 
después del tratamiento por ablación, puede producir 
un exantema autolimitado asociado a picos febriles27. 
Otros diagnósticos diferenciales son la dermatitis por 
radiación y el síndrome del injerto24. 

Debido a la gran cantidad de manifestaciones que 
comparte la enfermedad de injerto contra huésped 
con otras enfermedades, el diagnóstico puede ser de-
safiante, por lo cual es imperativo practicar la biopsia 
para confirmarlo, la cual debe ser examinada por pa-
tólogos expertos debido a que no hay lesiones patog-
nomónicas en la histopatología24. Es de suma impor-
tancia una buena correlación clínico-patológica, para 
llegar al diagnóstico correcto. 

El tratamiento debe estar a cargo de un equipo mul-
tidisciplinario del cual el dermatólogo hace parte. 
Está encaminado a disminuir el riesgo de daño de 
la barrera cutánea, la formación de contracturas y 
la discapacidad permanente. Depende del grado de 
compromiso cutáneo, visceral o de mucosas, de las 
enfermedades concomitantes, de las infecciones y del 
riesgo de neoplasia maligna.

La piedra angular del tratamiento tópico son los 
esteroides de mediana a alta potencia. En sitios de 
alto riesgo de atrofia o cuando se requieren tiempos 
prolongados, se puede iniciar la aplicacion de inhibi-

dores de calcineurina. Los tratamientos sistémicos se 
utilizan a partir del grado II de compromiso cutáneo, 
o cuando existan manifestaciones gastrointestinales 
o hepáticas. La primera línea son los esteroides sis-
témicos, con los cuales la remisión es completa en 35 
a 50 % de los pacientes al día 28 de iniciados28. Sin 
embargo, menos del 50 % de los pacientes tendrán 
una mejpría duradera después del primer tratamiento 
y requerirán un segundo tratamiento29. 

La enfermedad aguda de injerto contra huésped y 
resistente a los esteroides, tiene una mortalidad de 
70 %, con escasa respuesta a otros inmunosupre-
sores, por lo cual se hace énfasis en la profilaxis con 
diferentes esquemas de inmunosupresores, uno o 
dos días antes del trasplante: ciclosporina más me-
totrexato o tacrolimus más metotrexato; este último 
ha demostrado superioridad en la prevención del 
grado II a IV en la enfermedad aguda30.

Entre los tratamientos de segunda línea está la 
fotoféresis extracorpórea, también llamada foto-
quimioterapia  extracorpórea, la cual es una terapia 
inmunomoduladora en la que se toman células mo-
nonucleares de la sangre periférica (leucocitos) y 
se exponen a un agente fotosensible, el psoraleno 
(8-metoxipsoraleno); posteriormente se tratan con 
luz ultravioleta A, para ser reinfundidas nuevamente 
al paciente. Este procedimiento altera las pirimidinas 
de las bases del ADN y causa apoptosis de las células 
tratadas31. En los últimos años, esta terapia se ha con-
siderado prometedora en aquellos pacientes que no 
mejoran con los esteroides o en quienes no se ha lo-
grado su suspensión. Produce mejoría completa en 72 
% de los casos y, parciales, en 11 %, con supervivencia 
global a cinco años de 78 %, sin mostrar un impacto 

Grado Primera línea Segunda línea Tercera línea

Grado I

Tratamiento tópico
Esteroides de mediana o 
gran potencia
Inhibidores de calcineurina
Emolientes
Protección solar

------- ------

Grado II- IV
Prednisona, 1-2 mg/kg/día 
por 7-14 días
Metilprednisolona,  2 mg/kg

Micofenolato de mofetilo
Fotoféresis extracorpórea
Anti-TNF
Anti- IL2

UVB-BE
Pentostatín
Globulina antitimocítica
Ustekinumab
Alemtuzumab (anti-CD52)

Tabla 4. Tratamiento de la enfermedad aguda de injerto contra huésped.

Montoya CL, Sierra M, Vidal A
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negativo sobre la enfermedad de base32,33 (tabla 4).
Como tratamiento de tercera línea se encuentra la te-

rapia biológica, la cual se usa cuando la enfermedad es 
resistente a los esteroides; no obstante, hacen falta en-
sayos clínicos multicéntricos, doble ciego y de asigna-
ción aleatoria, para obtener una evidencia real. Entre 
los tratamientos evaluados para la enfermedad aguda 
de injerto contra huésped, están el alemtuzumab, el us-
tekinumab y la globulina antitimocítica. 

El alemtuzumab se ha usado especialmente en la en-
fermedad aguda; actúa principalmente contra la gluco-
proteína CD52, la cual se expresa en linfocitos T, linfo-
citos B, monocitos, células dendríticas, macrófagos y 
eosinófilos. En un estudio produjo mejoría en 15 (83 %) 
de los casos, de los cuales 6 (33 %) presentaron remi-
sión completa; aún falta información sobre su efecto en 
la forma crónica de esta enfermedad34. 

El ustekinumab bloquea la subunidad p40 de la in-
terleucina 12 (IL-12) y de la IL-23, las cuales inhiben la 
reacción de las células ayudadoras TH1 y TH17; los es-
tudios sobre esta terapia son promisorios, pero, actual-
mente se encuentran en estudio de fase II35. 

La globulina antitimocito se administra con base en 
el conocimiento del papel de los linfocitos T del do-
nante y su efecto en el surgimiento de la enfermedad 
de injerto contra huésped, con la cual se obtiene un 
rango de mejoría parcial de 50 a 56 % y uno de remi-
sión completa de 8 a 36 % 36. 

Enfermedad crónica de 
injerto contra huésped 
La forma crónica de la enfermedad se presenta en 60 
a 70 % de los pacientes37. Los factores de riesgo in-
cluyen: un alto grado de disparidad HLA; antecedente 
de una enfermedad aguda de injerto contra huésped; 
donante femenino y receptor masculino; leucemia 
mieloide crónica; uso de factor estimulante de colo-
nias de granulocitos; historia de esplenectomía; sero-
logía positiva para citomegalovirus en el donante en 
un receptor seronegativo o reactivación del citomega-
lovirus en el receptor, y un segundo trasplante alogé-
nico; e historia de enfermedad aguda de injerto contra 
huésped previa38-40.

La piel es el órgano más frecuentemente comprome-
tido en la enfermedad crónica de injerto contra huésped, 
con reportes hasta del 75 %, seguido por la mucosa oral, 
el hígado, los ojos, el tubo digestivo, el pulmón, el esó-
fago, el aparato genital femenino y las articulaciones41.

La mayoría de los casos se diagnostica durante el 

primer año de trasplante, con una mediana de 4 a 6 
meses, pero de 5 a 10 % de los casos se presenta des-
pués de un año del trasplante. Casi la mitad de los pa-
cientes tienen compromiso de tres órganos, con nece-
sidad de terapias inmunosupresoras por largo tiempo 
(mediana de 2 a 3 años), complicaciones secundarias 
al tratamiento y, por ende, tasas altas de mortalidad 
pese al tratamiento42.

Se considera que esta enfermedad representa un 
síndrome, en el cual intervienen diferentes factores, 
como son un estado inflamatorio crónico, pérdida de 
la regulación de la inmunidad celular innata-adap-
tativa y la inmunidad humoral producida por una 
producción aberrante del factor de crecimiento trans-
formador b (TGF-b), producción de autoanticuerpos y 
deficiencia en el número y en la función de las células 
T reguladoras (Treg)43.

Las manifestaciones cutáneas de la enfermedad cró-
nica de injerto contra huésped son polimorfas, y se han 
dividido en patognomónicas (de tipo liquenoide o es-
clerótico) y presuntivas (que requieren de confirmación 
histopatológica). El diagnóstico requiere, al menos, de 
un signo diagnóstico patognomónico o de un signo pre-
suntivo confirmado por histopatología (tabla 5).

Las manifestaciones cutáneas patognomónicas de 
tipo liquenoide consisten en pápulas o placas erite-
mato-violáceas descamativas, confluentes, localizadas 
en la región periorbitaria, los pabellones auriculares, 

Injerto cutáneo contra huésped

Figura 6. Enfermedad crónica de injerto contra huésped de 
tipo liquenoide: pápulas eritemato-violáceas en la cara
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las palmas y las plantas (figuras 6 y 7). Estas lesiones 
son similares a las del liquen plano, el liquen escleroso 
y la morfea, y su aparición hace el diagnóstico de en-
fermedad de injerto contra huésped crónica; sin em-
bargo, el examen clínico no es suficiente para hacer el 
diagnóstico y es de mucha importancia practicar una 
biopsia para su confirmación30.

Las manifestaciones cutáneas patognomónicas de 
tipo esclerótico se presentan en 3,5 % de los recep-
tores de trasplantes alogénicos23. Pueden ser prece-

Sitio afectado Manifestaciones 
patognomónicas Manifestaciones presuntivas Manifestaciones comunes a la 

forma aguda y a la crónica

Piel

Poiquilodermia
Similar al liquen plano

Esclerosis
Similar a morfea

Similiar a liquen escleroso

Cambios en la pigmentación
Queratosis pilaris

Erupción maculopapular
Prurito

Uñas ----

Distrofia
Onicólisis

Pérdida ungular
Pterigio ungular

----

Cuero cabelludo ---- Alopecia cicatricial o no cicatricial
Descamación ----

Oral Similar al liquen plano

Xerostomía
Mucocele

Atrofia mucosa
Úlceras

Gingivitis
Mucositis
Eritema

Dolor

Genitales

Similar al liquen plano
Similar al liquen escleroso

Estenosis o cicatrices, 
vaginales o uretrales

Erosiones
Fisuras
Úlceras

----

Figura 7. Enfermedad crónica de injerto contra huésped: 
pápulas eritemato-violáceas en miembros superiores
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didas por pigmentación periocular, lo cual predice 
una enfermedad extensa. Las lesiones consisten en 
placas induradas, esclerosas, blanco-amarillentas y 
mal delimitadas, o poiquilodermia que se inicia en el 
tórax y los hombros. Las lesiones suelen progresar y 
generalizarse, asociándose a la aparición de contrac-
turas y disminución de la apertura oral. 

Se han descrito otras manifestaciones crónicas, que 
son características pero no hacen el diagnóstico, como 
son: cambios en la pigmentación: alteraciones ungu-
lares de tipo distrofia; onicólisis; eritema periungular; 
lesiones similares al eritema multiforme; dermatomio-
sitis; lupus eritematoso sistémico; lesiones psoriasi-
formes; lesiones similares a la queratosis pilaris e, in-
cluso, lesiones parecidas a las de la dermatitis atópica, 
lo cual convierte el diagnóstico en un reto44,45.

En cuanto al diagnóstico diferencial de la enfer-
medad crónica de injerto contra huésped, incluye el 
liquen plano, las enfermedades escleróticas que, a di-
ferencia de lo que sucede en enfermedad crónica de in-
jerto contra huésped, se inician con progresión distal, 
y finalmente, la poiquilodermia, la cual generalmente 
se presenta en el cuello y se asocia con otras enferme-
dades, especialmente las reumatológicas20.

Las manifestaciones orales se presentan en 45 a 83 
% de los casos, como lesiones en la mucosa, frecuente-
mente similares al liquen plano oral, con compromiso 
de las glándulas salivares por hipofunción y xerostomía, 

Tabla 5. Manifestaciones clínicas de la enfermedad crónica de injerto contra huésped.
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y compromiso esclerótico de la mucosa oral y de los te-
jidos blandos adyacentes, que produce disminución de 
la apertura oral23,46. La sintomatología es diversa e in-
cluye dolor, sensibilidad a varios alimentos y bebidas, 
alteración del gusto y caries dental.

Las lesiones en la mucosa oral son de gravedad va-
riable, e incluyen eritema asociado o no a edema, atrofia 
o ambas, úlceras y mucoceles. Las lesiones liquenoides 
similares al liquen plano, pueden asociarse a leucopla-
quias hiperqueratósicas, las cuales son diagnósticas de 
enfermedad crónica de injerto contra huésped. 

Las úlceras son muy dolorosas y pueden acompa-
ñarse de seudomembranas, que son la ruta más fácil 
para adquirir infecciones en estos pacientes. Los mu-
coceles, usualmente asintomáticos, se localizan en 
el paladar y en los labios, y consisten en lesiones en 
forma de cúpula, llenas de líquido claro, rodeados por 
mucosa normal. Se producen por fibrosis y oclusión 
del conducto salivar, secundarias a la disfunción de 
las glándulas salivales que presentan estos pacientes, 
la cual se manifiesta por disminución del flujo salival 
y xerostomía hasta en 77 % de los casos, a menudo 
asociadas a ojo seco y síntomas similares a los del sín-
drome de Sjögren.

En la cavidad oral, el diagnóstico de enfermedad 
crónica de injerto contra huésped requiere que se ex-
cluyan otras causas como las infecciones, como herpes 
simple o candidiasis oral; por lo anterior, ante la sos-
pecha de infección, siempre se debe tomar una biopsia 
de la mucosa oral y hacer el cultivo. También, se deben 
descartar las reacciones medicamentosas y las lesiones 
neoplásicas recurrentes o de novo, por lo cual se reco-
mienda la biopsia para confirmar el diagnóstico, inter-
pretada por un patólogo experto.

El tratamiento se enfoca en prevenir la infección 
mediante una adecuada higiene oral con enjuagues 
con clorhexidina, en disminuir el dolor, y en tratar las 
lesiones de las mucosas y los síntomas que afectan 
la calidad de vida, como la xerostomía. Además, se 
deben hacer evaluaciones periódicas cada seis meses, 
por el mayor riesgo de carcinoma escamocelular 
oral46,47 (tabla 3). 

Los hallazgos histológicos iniciales de la enfermedad 
crónica de injerto contra huésped, se caracterizan por 
un denso infiltrado inflamatorio mononuclear, con 
acantosis irregular, hiperqueratosis o atrofia. Depen-
diendo de las manifestaciones clínicas, se pueden en-
contrar dos tipos de patrones histológicos:

•	 Patrón liquenoide: acantosis, hipergranulosis, 
hiperqueratosis, crestas papilares en forma de 
punta e infiltrado inflamatorio leve en la dermis 
superior.

Injerto cutáneo contra huésped

•	 Patrón esclerodermiforme: hiperqueratosis leve y 
compacta, atrofia epidérmica, taponamiento fo-
licular, fibrosis del colágeno y pérdida de grasa 
perianexial.

Para el diagnóstico existen tres categorías18:

•	 Diagnóstico negativo: sin evidencia de enfer-
medad de injerto contra huésped.

•	 Posible enfermedad de injerto contra huésped: 
manifestaciones clínicas e histopatológicas no 
patognomónicas de esta enfermedad y razones 
para sospechar otros diagnósticos, como reac-
ciones medicamentosas.

•	 Probable enfermedad de injerto contra huésped: 
manifestaciones clínicas patognomónicas de la 
enfermedad, sin otra causa que las explique, o 
una biopsia confirmatoria.

El tratamiento debe estar a cargo de un equipo multi-
disciplinario; constituye un reto y su elección depende 
del sitio afectado, de la gravedad de los síntomas y del 
esquema profiláctico usado. Está encaminado a dis-
minuir los síntomas y controlar la actividad de la en-
fermedad, sin causar una toxicidad desproporcionada 
(Tabla 5). A largo plazo, el objetivo es desarrollar to-
lerancia inmunológica, con una adecuada suspensión 
del tratamiento inmunosupresor.

Los pacientes con compromiso cutáneo leve pueden 
mejorar con tratamientos dirigidos a la piel, con un 
control periódico y evaluación de los síntomas produ-
cidos por otros órganos. Los emolientes son necesarios 
en casos de xerosis, y manifestaciones liquenoides y 
esclerodermoides, así como los esteroides tópicos, los 
inhibidores de la calcineurina o ambos, los cuales se 
recomiendan como la primera línea de tratamiento48. 

En casos de compromiso moderado a grave, los este-
roides sistémicos son la piedra angular del tratamiento, 
a dosis de 0,5 a 1 mg/kg/día, con disminución progre-
siva de los esteroides una vez se haya logrado la remi-
sión completa o una muy buena mejoría parcial. Si hay 
persistencia o recurrencia de la enfermedad con la dis-
minución progresiva de los esteroides, estos se deben 
continuar por tres meses como mínimo, hasta intentar 
de nuevo su disminución, la cual se debe llevar hasta 
una dosis de 0,1 mg/kg/día; esta puede suspenderse 
después de cuatro semanas, si no hay signos de reapa-
rición de la enfermedad49.

Los tratamientos combinados con un ahorrador de 
esteroides, no han demostrado diferencias estadística-
mente significativas en la supervivencia o la duración 
del tratamiento, aunque se requiere de ensayos clínicos 
controlados que sustenten su uso.

La fototerapia puede contribuir a la mejoría de estos 
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pacientes. La UVB-BE (311 nm) se utiliza en el trata-
miento de la enfermedad liquenoide, mientras que la 
PUVA (320-400 nm) y la UVA-1 (340-400 nm) se utilizan 
en casos de enfermedad esclerodermoide48,50.

Hasta en 60 a 70 % de los casos hay fallas en el trata-
miento primario, por lo cual se debe recurrir a los de se-
gunda línea, especialmente, en caso de empeoramiento 
de las manifestaciones clínicas existentes, aparición 
de nuevos síntomas y signos en órganos que no habían 
sido afectados, ausencia de mejoría después de un mes 
de tratamiento, imposibilidad para disminuir los este-
roides después de dos meses a dosis de 1 mg/kg/día o 
signos de toxicidad. Sin embargo, no hay consenso o 
guías al respecto y, en muchas ocasiones, los trata-
mientos se basan en la experiencia de los médicos tra-
tantes, en el riesgo de toxicidad y en la potencial exacer-
bación de enfermedades concomitantes preexistentes.

La fotoféresis extracorpórea ha demostrado remisión 
completa hasta en 80 % de los pacientes, especial-
mente, en casos de compromiso esclerodermoide, con 
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tiempos de duración de 12 semanas31,50,51,53 (tabla 3).
Existen otros tratamientos reportados, como la tali-

domida y los agentes biológicos. La talidomida es un 
agente inmunomodulador y antiangiogénico, usado en 
algunas series de casos para el tratamiento de la enfer-
medad crónica de injerto contra huésped resistente al 
tratamiento con corticoesteroides. Sin embargo, sus 
efectos beneficiosos siguen siendo difíciles de evaluar 
y se debe tener en cuenta que tiene múltiples efectos 
adversos, los cuales son frecuentes y pueden llegar a 
obligar a suspenderla, como sedación, estreñimiento, 
exantema y neuropatía, entre otros54. 

La terapia biológica, al igual que en la forma aguda 
de la enfermedad, requiere múltiples estudios adicio-
nales. Entre los medicamentos más investigados están 
el rituximab y el mesilato de imatinib. 

El rituximab es uno de los medicamentos hasta ahora 
más estudiados, sobretodo en la forma crónica de la 
enfermedad, con una tasa relativa de éxito debido a 
que disminuye los linfocitos B, los cuales están impli-
cados en la fisiopatología de la enfermedad al producir 
anticuerpos contra el HLA55. Con este medicamento se 
ha observado una tasa de éxito de 43 a 83%, con re-
ducción de las dosis de corticoesteroides y de las ma-
nifestaciones clínicas; igualmente, se logró suspender 
los esteroides hasta en 10 % de los casos; no obstante, 
se puede llegar a necesitar profilaxis para infecciones55. 

El mesilato de imatinib inhibe la tirosina cinasa, la 
cual participa en múltiples vías de señalización impli-
cadas en la fibrosis cutánea. Actualmente, hay prome-
tedores estudios de fase II que muestran mejoría parcial 
de 36 %, estabilidad de la enfermedad de 50 % y pro-
greso de la misma en 14 %, e igualmente, mejoría de la 
movilidad en un rango de 3 a 94 %. Por esto, el imatinib 
se recomienda como uno de los múltiples tratamientos, 
principalmente en la enfermedad crónica de tipo escle-
roso, a dosis bajas para mejorar el rango de movilidad56.

Conclusiones
Los trasplantes hematopoyéticos son una alternativa 
terapéutica cada vez más utilizada y han logrado la re-
cuperación de pacientes con neoplasias hematológicas 
que de otra forma fallecerían rápidamente. Este trata-
miento no está exento de riesgos y la enfermedad de in-
jerto contra huésped es su principal complicación inmu-
nológica. En sus formas agudas, esta enfermedad puede 
llevar a la muerte del paciente por necrólisis epidérmica 
tóxica y, en sus formas crónicas, las manifestaciones es-
clerodermiformes graves deterioran la calidad de vida 
con lesiones similares a las de la esclerosis sistémica. 

1. Evaluación por un equipo multidisciplinario que 
incluya a un dermatólogo con experiencia en este 
campo

2. Pacientes con la forma crónica en inmunosupresión 
prolongada, deben visitar, como mínimo, una 
vez al año al dermatólogo, por el mayor riesgo de 
neoplasias malignas cutáneas.

3. Emolientes para el control de los síntomas

4. Manejo del prurito con antihistamínicos orales; si 
no hay mejoría, 25-50 mg de doxepina en la noche o 
gabapentín.

5. Protección solar

6. Tratamiento tópico que incluya esteroides o 
inhibidores de la calcineurina como primera línea de 
tratamiento.

7. Fisioterapia en pacientes con enfermedad 
esclerodermoide

8. Manejo de las úlceras en las extremidades; 
considerar vendajes multicapa, medias de gradiente y 
valoración por cirugía vascular

9. Evaluar la distrofia ungular. Masaje con 
esteroides de gran potencia o inhibidores tópicos de 
calcineurina

10. Evaluar la alopecia: en fases tempranas puede ser 
reversible. Garantizar niveles adecuados de hierro, 
ferritina, vitamina B12, cinc y vitamina D.

11. Evaluar el aparato genital y la mucosa oral

Tabla 5. Recomendaciones para el manejo de la 
enfermedad crónica de injerto contra huésped.
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El dermatólogo debe estar atento a contribuir en el 
diagnóstico apropiado de los pacientes, estableciendo 
el diagnóstico diferencial de la enfermedad aguda de 
injerto contra huésped frente a la infección por citome-
galovirus y las toxicodermias, y ayudando al cuidado 
de la piel y las mucosas, y en las formas crónicas, cola-
borando con el equipo multidisciplinario. 
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Introducción
La psicodermatología, o medicina psicocutánea, comprende un grupo de tras-
tornos en los límites entre la psiquiatría y la dermatología. Este campo no es nuevo, 
pero frecuentemente ha recibido atención limitada, y solo en las últimas dos dé-
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Resumen
Los trastornos psiquiátricos primarios relevantes en el contexto de la dermato-
logía, comprenden un grupo de enfermedades caracterizadas por una alteración 
mental, asociada a afecciones cutáneas secundarias y autoinducidas. Aunque la 
consulta dermatológica puede ser el primer contacto médico de estos pacientes, la 
gran mayoría requiere el apoyo integral de otras disciplinas como la psiquiatría. 
Es por esto que el uso de herramientas clave en el acto médico son esenciales 
para identificar el tipo de trastorno y generar empatía con el paciente, lo que per-
mitirá un adecuado manejo y la aceptación de una futura remisión al psiquiatra, 
para evitar complicaciones graves como la perpetuación de la enfermedad y el 
suicidio, entre otras. En este trabajo se pretende dilucidar las principales caracte-
rísticas clínicas y el abordaje de estas complejas enfermedades.

Palabras clave: conducta autodestructiva, delirio de parasitosis, tras-
torno dismórfico corporal, trastornos fingidos, tricotilomanía.

Summary
The main primary psychiatric disorders in dermatology are a group of diseases 
characterized by a disturbance in the psyche, associated with secondary skin 
conditions and self-induced injury. Although the dermatologist may be the first 
physician in contact with these patients, support from other specialties such as 
psychiatry may be necessary. The acquisition of abilities in the medical act is es-
sential to identify the type of disorder and to generate empathy, allowing proper 
management and acceptance of a possible referral to a psychiatrist. All this is very 
important to avoid serious complications such as the perpetuation of the disorder 
or even suicide. This work aims to elucidate the clinical features and management 
of these complex diseases
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cadas ha ganado popularidad y se ha incrementado su 
estudio por dermatólogos del mundo entero1,2. Se cal-
cula que, aproximadamente, 30 a 40% de los pacientes 
que buscan tratamiento para alguna enfermedad cu-
tánea, tienen un problema psicológico o psiquiátrico 
que puede causar o exacerbar un problema cutáneo. 
Existe amplia información en la literatura científica que 
sugiere que el curso de muchos trastornos cutáneos 
está afectado por el estrés u otros eventos psicológicos, 
y que las condiciones dermatológicas deformantes fre-
cuentemente tienen un curso crónico, produciendo una 
morbilidad psicológica importante, lo cual lleva a un 
trastorno psiquiátrico secundario que afecta la calidad 
de vida de quienes lo padecen3,4.

El sistema nervioso y la piel tienen un origen em-
briológico común en la placa neural del ectodermo3,4,5, 
por lo que se ha intentado investigar en forma amplia 
la relación entre la mente y la piel. Se ha reportado 
que el estrés psicológico perturba la homeostasis de la 
permeabilidad de la barrera epidérmica y esto puede 
actuar como un factor precipitante para algunos tras-
tornos inflamatorios, como la dermatitis atópica y la 
psoriasis, por lo que la relación entre mente y cuerpo 
tiene en la piel a uno de sus principales exponentes5. 

El modelo neuro-inmuno-endrocrino-cutáneo fue 
propuesto por O’Sullivan, et al.6, e intenta explicar 
por qué muchas dermatosis cutáneas son desencade-
nadas o exacerbadas por factores psicológicos. Estos 
sistemas comparten un complejo lenguaje de neuro-
péptidos, citocinas, glucocorticoides y otras molé-
culas efectoras5. El eje hipotálamo-hipofisario reac-
ciona al estrés psicológico aumentando la producción 
y la liberación de las hormonas del estrés (hormona 
liberadora de corticotropina, hormona liberadora 
de adrenocorticotropina y prolactina) activando el 
sistema nervioso simpático, elevando los niveles de 
catecolaminas y facilitando la liberación de neuro-
péptidos y neuromediadores (sustancia P y péptido 
relacionado con el gen de la calcitonina).

Los mastocitos cutáneos son un blanco importante 
de las hormonas del estrés y de los mediadores; su 
activación lleva a una desregulación inmunitaria y a 
varios trastornos cutáneos7. Arck, et al., sugieren que 
la piel está exquisitamente bien inervada y tiene su 
propio sistema neuroendocrino, equivalente al eje hi-
potálamo-hipofisario, el cual está vinculado al sistema 
neuroendocrino principal8.

Los pacientes con trastornos psicocutáneos frecuen-
temente se resisten a una remisión al psiquiatra, por 
lo que se requiere una aproximación biopsicosocial 
desde la atención primaria, asistiendo las necesidades 
médicas y afectivas de los pacientes con enfermedades 

psicocutáneas5, y una aproximación multidisciplinaria 
con la cooperación de psiquiatría y dermatología, para 
ofrecer un tratamiento integral en este tipo de casos3,4.

Clasificación de los 
trastornos psicocutáneos
Aunque no hay un sistema de clasificación universal-
mente aceptado de los trastornos psicocutáneos, el 
más utilizado se divide en tres categorías de acuerdo 
con la relación entre las enfermedades cutáneas y los 
trastornos mentales, en:

I.	 Trastornos psicofisiológicos (psicosomáticos) 
causados por enfermedades cutáneas activadas 
por diferentes estados emocionales (estrés), pero 
no directamente relacionadas con trastornos 
mentales. 

II.	 Trastornos psiquiátricos primarios responsables 
de trastornos cutáneos autoinducidos.

III.	 Trastornos psiquiátricos secundarios causados 
por una piel desfigurada, que puede llevar a 
estados de ansiedad, depresión o ideación sui-
cida3,4,,9,10. 

En la tabla 1 se resume la clasificación de las prin-
cipales psicodermatosis y en esta revisión profundi-
zaremos en los trastornos psiquiátricos primarios con 
mayor relevancia en dermatología.

Trastornos psiquiátricos 
primarios 
Estas enfermedades han recibido poco énfasis en la li-
teratura psiquiátrica o dermatológica, a pesar de que 
pueden estar asociadas con el suicidio y con la práctica 
de procedimientos quirúrgicos innecesarios3. 

Durante los últimos cinco años, en el Centro Der-
matológico Federico Lleras Acosta, se llevaron a cabo 
464 consultas relacionadas con alguno de estos tras-
tornos11. Muchos de estas enfermedades ocurren en 
el contexto de un trastorno delirante, somatomorfo, 
del control de los impulsos, de la personalidad, de 
la alimentación, de la ansiedad o de la depresión. El 
dermatólogo desempeña un papel importante en estos 
casos, inicialmente sospechando y luego estableciendo 
el diagnóstico para proporcionar un manejo adecuado. 
Algunos diagnósticos son fáciles y sencillos, pero, mu-
chas de estas enfermedades pueden simular otros tras-
tornos cutáneos, por lo que se requiere un alto grado de 
sospecha para llegar a un diagnóstico correcto4.
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Trastorno por creencias 
dermatológicas

Delirio de infestación 
Es una condición en la cual el paciente tiene una idea 
falsa y fija de estar infestado por pequeños patógenos 
vivos o inanimados, sin que haya una evidencia médica 
objetiva de esto. Por definición, los pacientes desco-
nocen el origen psiquiátrico de la enfermedad y con-

secuentemente rechazan las remisiones al psiquiatra o 
las medicaciones antipsicóticas12-16. 

En 1938, el neurólogo sueco Karl Axel Ekbom fue el 
primero en diferenciar esta condición patológica de un 
simple temor a los insectos y lo llamó con el término 
alemán Dermatozoenwahn; por su difícil pronuncia-
ción, en muchos países se empezó a conocer con el 
epónimo de “síndrome de Ekbom” que, aunque se 
usa en la actualidad, es ambiguo y no se recomienda 
porque también sirve para describir el síndrome de las 
piernas inquietas. 

Trastornos psicofisiológicos Dermatitis atópica
Infección por herpes simple
Hiperhidrosis
Efluvio telógeno
Dermatitis seborreica
Acné
Alopecia areata
Rosácea
Vitíligo
Urticaria

Trastornos psiquiátricos 
primarios

Trastorno por creencias dermatológicas Delirio de infestación 

Trastornos del control de impulsos Trastorno dismórfico corporal, 
tricotilomanía, tricoteiromanía, 
tricotemnomanía, onicofagia, 
onicotilomanía, onicotemnomanía, 
morsicatio bucarum, queilitis 
facticia, pseudoalmohadillas en los 
nudillos, excoriaciones neuróticas, 
acné excoriado

Enfermedades cutáneas facticias Dermatitis artefacta, dermatitis 
paraartefacta, trastorno por 
simulación, dermatitis simulata, 
dermatosis neglecta 

Formas especiales Síndrome de Gardner-Diamond, 
síndrome de Münchausen y 
síndrome de Münchausen por 
poder

Prurito psicógeno

Fobias cutáneas Fobia a los lunares, venerofobia, 
fobia a las verrugas

Trastornos sensoriales cutáneos Glosodinia, vulvodinia, 
escrotodinia, anodinia

Entidades dermatológicas 
que pueden desencadenar 
trastornos psiquiátricos 
secundarios

Acné
Alopecias
Psoriasis
Vitiligo
Neoplasias cutáneas 
Trastornos de la pigmentación 

Tabla 1. Clasificación de las principales psicodermatosis.
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En 1946, Wilson y Miller acuñaron el término actual 
y más aceptado: delirio de parasitosis. No obstante, en 
los últimos años los pacientes han reportado múltiples 
tipos de patógenos diferentes a los parásitos, por lo que 
en el 2009, Freudenmann, et al., propusieron el nombre 
de delirio de infestación1,12,17,18.

El síndrome Morgellons es una condición contro-
versial, que consiste en la creencia de infestación por 
fibras e hilos en la piel, el cual causa síntomas neurop-
siquiátricos inespecíficos y problemas cutáneos, que 
frecuentemente se reportan en portales web y redes 
sociales. Aunque en la comunidad dermatológica esta 
condición ha sido reconocida como sinónimo de un de-
lirio de infestación13, muchos consideran que se trata 
de un fenómeno de masas, “cibercondría”, es decir, una 
enfermedad transmitida socialmente por internet19,20. 

Según el metaanálisis de Trabert, la prevalencia del 
delirio de infestación es de 5,58 casos por 1 millón de 
personas en los servicios públicos y asciende hasta 
83,23 por 1 millón en la práctica privada21. Existe una 
distribución bimodal por edad, con un pico de preva-
lencia entre los 20 y 30 años de edad, y otro en mayores 
de 50 años13. 

En su revisión de 2009, Freudenmann y Lepping sin-
tetizaron los criterios diagnósticos para el delirio de 
infestación en: 

•	 Existe la convicción de estar infestado por un 
patógeno animado o inanimado, sin una evi-
dencia médica o microbiológica de una verda-
dera infestación.

•	 El paciente presenta una sensación cutánea 
anormal explicada por el primer criterio12. 

El delirio de infestación puede presentarse como una 
psicosis primaria o secundaria. Los pacientes con 
psicosis primaria (o psicosis monosintomática hipo-
condríaca) experimentan sensaciones cutáneas como 
animales que caminan, muerden o pican, generando 
ardor y prurito13. El delirio de infestación primario 
debe distinguirse del ‘hormigueo’ (formication), en 
el cual el paciente tiene sensaciones similares sobre 
su piel, sin que exista un delirio, es decir, no hay una 
idea fija de que estos síntomas sean causados por pa-
rásitos u otros patógenos y se acepta fácilmente la 
evidencia de no tener una infestación16. Por otro lado, 
en la psicosis secundaria, la etiología puede ser una 
condición médica de base (por ejemplo, neurológica 
o psiquiátrica), el consumo de medicamentos o el uso 
de sustancias ilícitas13-15. 

Es frecuente encontrar una historia de múltiples 
consultas a medicina general y dermatología, tra-
tando de buscar una solución12. El inicio y el progreso 

Figura 1. Úlceras y excoriaciones 
autoinducidas en una paciente que 
creía estar infestada por “gusanos”
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del delirio de infestación suelen ser insidiosos22; su 
comienzo agudo debe alertar sobre la presencia de 
una intoxicación aguda, un delirio o un déficit neu-
rológico. Los pacientes frecuentemente elaboran una 
historia de cómo los diferentes patógenos se repro-
ducen, mueven y diseminan bajo la piel3. 

Un patrón interesante es el tamaño presumido del 
patógeno, por lo general, se describen como muy pe-
queños para ser vistos o diminutos, por lo que es difícil 
recolectarlos. Los patógenos que son más grandes, de 
centímetros, no son característicos de un delirio de in-
festación primario y más bien indican psicosis tóxica, 
delirio o esquizofrenia. 

Por lo general, los pacientes intentan varias técnicas 
para deshacerse de la infestación, como el uso de pes-
ticidas en ellos mismos, en sus mascotas o en sus ho-
gares. Puede haber cambios importantes en los hábitos, 
al hacer varios esfuerzos para librarse de los parásitos, 
como mudarse de la vivienda o aislarse de amigos y fa-
miliares, por miedo de contaminar a otras personas. 

Los pacientes se autoexaminan frecuentemente, 
creando rituales gradualmente más elaborados y au-
todestructivos, que cada vez toman más tiempo du-
rante el día, con el uso de instrumentos como lupas, 
pinzas, espejos, exfoliantes o cortaúñas, intentando 
remover los patógenos de la piel y causándose exco-
riaciones (figura 1), úlceras, erosiones, pérdida del 
cabello, liquen simple crónico, prurigo nodular e in-
fecciones secundarias12. 

Alrededor de 25 a 75 % de los pacientes con delirio 
de infestación traerán especímenes a la consulta mé-
dica, para probar la existencia de la infestación; esto 
se conoce como el “signo del espécimen”. Usualmente, 
estas muestras están compuestas de restos cutáneos, 
escamas, costras o cabello; ocasionalmente, pueden 
consistir en filamentos textiles, pelusa, material ve-
getal, insectos o sus partes, no relacionados con el tipo 
de lesión cutánea12,13. 

Las localizaciones más frecuentes de las lesiones 
son en la piel de los miembros superiores e inferiores, 
el cuero cabelludo, el tronco superior, los genitales 
y los orificios corporales, como nariz, oídos, boca y 
ano; la afectación de todo el cuerpo es rara. Las le-
siones usualmente son más graves en el lado opuesto 
al de la mano dominante13. 

Cuando este tipo de delirio es compartido por otra 
persona, usualmente la pareja, recibe el nombre de 
folie a deux (“locura para dos”)16,17; se considera que de 
8 a 12 % de los pacientes tienen un amigo o familiar que 
comparte los mismos síntomas. Por otro lado, el delirio 
de infestación por proximidad, consiste en un cuadro 
caracterizado por la creencia de que el compañero, los 

hijos, otras personas o las mascotas están infestadas, 
pero no el paciente con la condición real12.

La posibilidad de una verdadera infestación (por 
ejemplo, escabiosis incógnita), así como la presencia de 
causas psiquiátricas o médicas que contribuyan a una 
psicosis, deben tenerse presentes entre los diagnós-
ticos diferenciales. El practicar una biopsia no cambia 
la impresión clínica del diagnóstico ni el pronóstico23. 

En general, los dermatólogos tienen la impresión 
de que estos pacientes padecen una grave alteración 
mental que tiende a la cronicidad y es de mal pronós-
tico. Sin embargo, hay que destacar que la gama de 
pacientes con delirio de infestación es muy amplia y 
muchos de los casos pueden evolucionar favorable-
mente, por lo que deben ser valorados y tratados a la 
mayor brevedad posible24.

De acuerdo con el esquema de tratamiento de He-
ller, et al.13, existen dos aspectos generales para un 
óptimo manejo del delirio de infestación, que se re-
sumen en desarrollar una aproximación interpersonal 
constructiva con el paciente e instaurar un manejo 
farmacológico adecuado. 

Aprender cómo interactuar con un paciente con de-
lirio de infestación puede ser más útil que aprender a 
prescribir un medicamento. El médico tratante debe 
construir y mantener una alianza confiable con el pa-
ciente, para realizar un diagnóstico correcto y una 
prescripción efectiva. Se debe tener en mente que el 
objetivo de la consulta es mejorar la condición del pa-
ciente y, no, convencerlo de que está padeciendo un 
delirio. Debe aclararse explícitamente que el médico no 
está en condiciones para encontrar el agente patógeno, 
pero que será capaz de mejorar los síntomas si trabajan 
conjuntamente y que debe confiar en su experiencia 
al tratar previamente casos similares. Gentilmente se 
debe comunicar que centrarse en conocer la etiología 
exacta de la condición no es fructífero13.

Es necesario analizar las muestras que trae el pa-
ciente; esta es una técnica fácil y poderosa para co-
municar respeto por sus preocupaciones y bienestar. 
La dermatoscopia es una nueva y práctica ayuda 
para examinar los artefactos presentados25. Se debe 
hacer un examen físico corporal completo, lo que 
ayuda a generar confianza y descartar otras condi-
ciones dermatológicas.

Es frecuente encontrar casos con dermatitis de con-
tacto e infecciones secundarias que requieren ma-
nejo. Hay que considerar el uso de antihistamínicos 
para mejorar el prurito, suspender medicaciones que 
induzcan prurito y evitar el aislamiento social tanto 
como sea posible12. 

La remisión a psiquiatría debe hacerse cuando se 
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haya logrado la compenetración con el paciente, ha-
ciéndole saber que se hace, no porque se crea que su 
condición sea de causa imaginaria, sino porque el mé-
dico tratante sabe el sufrimiento que la enfermedad 
le ha ocasionado en su vida y quizá requiera de un 
especialista con mayor entrenamiento en este campo 
para poder ayudarlo. 

No debe haber presión para iniciar los antipsicóticos 
en las primeras visitas y se recomienda que se formulen 
solo si hay certeza en el diagnóstico; se deben conocer 
las indicaciones y efectos adversos de los medica-
mentos para hacer un seguimiento adecuado. Cuando 
se escoja un tratamiento, es importante determinar si 
el paciente sufre de una psicosis primaria o secundaria. 
En el primer caso, prescribir una medicación antipsicó-
tica es la intervención más eficaz que el médico tratante 
puede ofrecer, mientras que, en los delirios secunda-
rios, es necesario tratar la condición de base. 

Las opciones de tratamiento para el delirio de in-
festación primario incluyen antipsicóticos de primera 
(típicos) y de segunda generación (atípicos)22. Los tí-

picos (pimozida, haloperidol) tienen mayor y fuerte 
afinidad por el receptor de la dopamina, lo cual au-
menta el riesgo de extrapiramidalismo. Por otro lado, 
los antipsicóticos atípicos (risperidona, olanzapina, 
quetiapina) producen un bloqueo de mayor afinidad 
por el receptor de la serotonina que por el de la dopa-
mina, y mayor selectividad por los receptores relacio-
nados con los síntomas psicóticos, lo cual disminuye 
el riesgo de extrapiramidalismo13,26. 

En todos los casos, antes de iniciar el tratamiento, 
se recomienda practicar un electrocardiograma por el 
riesgo de arritmias, y un hemograma, con control al 
mes y a los seis meses, con el objetivo de identificar los 
signos que sugieran supresión medular, como leuco-
penia, neutropenia y agranulocitosis. 

Por el riesgo de efectos secundarios, los medica-
mentos deben iniciarse a dosis bajas e ir incrementán-
dose paulatinamente cada dos semanas, según el perfil 
de efectos adversos que presente el paciente (tabla 2). 
Si se llegasen a presentar, los síntomas extrapirami-
dales pueden ser tratados con 25 a 50 mg de difenhidra-

Principio activo Dosis de inicio Dosis 
terapéutica Efectos secundarios Consideraciones generales 

Antipsicóticos típicos (primera generación) 

Pimozida 
(no se encuentra 
disponible en 
Colombia)

0,5 mg/día 2-3 mg/día
Sedación, prolongación del QT, 
efectos extrapiramidales que 
pueden ser permanentes

Contraindicado con el uso 
concurrente de antidepresivos, 
macrólidos, fluoroquinolonas 
o azoles. Se requiere 
electrocardiograma antes y 
durante el tratamiento.

Haloperidol 0,5 mg /noche 1-5 mg/
noche

Disquinesia tardía, síndrome 
neuroléptico maligno 

Antipsicóticos atípicos (segunda generación)

Risperidona 1 mg/noche 3-5 mg día 

Mareo, ansiedad, rinitis, 
aumento del apetito, aumento de 
peso, hiperprolactinemia
Prolongación del QT 

Vigilar niveles de prolactina 
Primera línea para el delirio 
de infestación para algunos 
autores.
Por los efectos anticolinérgicos 
limitados, puede formularse 
en ancianos. 

Olanzapina 5-10 mg/día 10-15 mg/día Síndrome metabólico, aumento 
de peso, efectos anticolinérgicos 

Vigilar aumento de peso, 
glucemia en ayunas, HbA1C y 
niveles de lípidos

Quetiapina 12,5 mg/noche 150 a 600 
mg/noche

Somnolencia que usualmente 
mejora en 3 a 7 días, moderada 
ganancia de peso Hipotensión 
ortostática, mayor riesgo de 
caídas

Útil en ancianos
Por lo general, se toleran 
mejor los efectos adversos 
que con otros antipsicóticos 
(indicación no aprobada por 
la FDA)

Tabla 2. Antipsicóticos de elección para el tratamiento del delirio de infestación.
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mina cada cuatro a seis horas. En los casos de delirio 
de infestación secundario, se debe hacer una investiga-
ción sobre la condición primaria (esquizofrenia, depre-
sión, intoxicación crónica, enfermedades neurológicas 
u otras condiciones médicas), para dirigir un manejo 
multidisciplinario junto con otros especialistas (psi-
quiatras, neurólogos, toxicólogos, internistas, etc.) y 
lograr un tratamiento oportuno e integral. 

Los retos del tratamiento para el delirio de infesta-
ción son bien conocidos, ya que es difícil garantizar su 
adecuado cumplimiento. Por esta razón, es importante 
comunicar al paciente el uso correcto de las dosis, ad-
vertir que los fármacos pueden tardar de seis a ocho 
semanas para obtener resultados terapéuticos óptimos 
y alertar sobre los probables efectos adversos. Una vez 
el paciente notifique alguna mejoría en los síntomas, 
estará animado a continuar el tratamiento, disminuirá 
la preocupación por encontrar la etiología y el médico 
tratante podrá mantener la dosis estable por al menos 
tres meses para, entonces, disminuirla paulatinamente 
hasta su suspensión, según la evolución13,15.

Trastornos del control de 
impulsos

Trastorno dismórfico corporal 
La imagen cutánea corporal se define como la percep-
ción mental del individuo sobre la apariencia de su tegu-
mento (piel, cabello y uñas) y es, quizá, uno de los prin-
cipales constructos dermatológicos más frecuentemente 
distorsionados en el trastorno dismórfico corporal27,28. 

Entre los pacientes que asisten a consulta de derma-
tología o cirugía plástica, de 6 a 15 % padecen de tras-
torno dismórfico corporal en diferentes grados con 
importantes implicaciones ya que, si no se identifica, 
puede perturbar significativamente la satisfacción del 
paciente y afectar directamente los esquemas terapéu-
ticos ofrecidos27.

La mayoría de las veces, el trastorno dismórfico cor-
poral comienza temprano en la adolescencia, asociado 
con abusos (bullying) y está relacionado con una alta 
tasa de ideación suicida e intentos de suicidio, especial-
mente en este grupo etario27. Usualmente, son personas 
solteras, separadas, desempleadas o con antecedentes 
de abuso del alcohol u otras sustancias ilícitas3,28. 

La etiología del trastorno dismórfico corporal es 
multifactorial e incluye factores biológicos, psicoló-
gicos y socioculturales. Los estudios neurofisiológicos 
y de neuroimágenes sugieren que puede haber anor-
malidades en el procesamiento visual y alteraciones 

de los circuitos fronto-estriales y temporo-parieto-
occipitales, que pueden estar asociados con los sín-
tomas de pensamientos obsesivos y comportamientos 
compulsivos. Por otro lado, el trastorno dismórfico 
corporal y los rasgos obsesivo-compulsivos comparten 
una base genética, con una correlación de fenotipos 
en cerca de 65 % de los casos28. 

La enfermedad se caracteriza por una preocupación 
por defectos percibidos en la apariencia física, que son 
muy leves o incluso imperceptibles por otras personas, 
asociados a la presencia de comportamientos repe-
titivos (como mirarse en el espejo, asearse en exceso, 
camuflar las lesiones, rascarse la piel o querer asegu-
rarse de las cosas) o actos mentales repetitivos (como 
comparar los “defectos” con la contraparte o con otras 
personas) como reacción a la intranquilidad por el 
aspecto, lo cual genera un considerable deterioro so-
cial29. Con frecuencia, los pacientes sienten que otras 
personas notan y comentan su supuesta deformidad y 
la culpan de todas sus dificultades en la vida; por lo 
general, no se sienten comprendidos y son reservados 
respecto a sus síntomas, por miedo a ser juzgados como 
vanidosos o narcisistas.

Los pacientes con esta condición son muy ricos en 
síntomas, pero pobres en signos de enfermedad orgá-
nica3. Las preocupaciones pueden centrarse en una o 
más áreas corporales; las más frecuentes ocurren en 
la piel (acné, cicatrices, líneas de expresión, arrugas, 
palidez, enrojecimiento, dilatación de los poros, tras-
tornos pigmentarios, protuberancias o depresiones de 
ciertas áreas), el cabello (adelgazamiento o pérdida del 
cabello, excesivo vello corporal o facial), la nariz (ta-
maño o forma) o los genitales (tamaño, forma). 

Por lo general, las mujeres tienen mayor probabilidad 
de preocuparse por la apariencia de la cara, las mamas, 
la nariz o el abdomen y por su peso; los hombres, por 
la constitución corporal, los genitales y el cabello. Tí-
picamente, son “compradores médicos” que repetitiva-
mente se someten a múltiples procedimientos y trata-
mientos como cirugías cosméticas, aplicación de toxina 
botulínica, inyección de rellenos o terapias con láser, 
para encontrar solución a sus defectos, pero la mayoría 
de las veces no están satisfechos con los resultados4. 
Los trastornos mentales concomitantes más frecuentes 
incluyen depresión, fobias sociales, trastornos de la 
alimentación y trastornos de la personalidad4. No obs-
tante, por lo general no se llega a un diagnóstico formal 
por un profesional de la salud mental, hasta los 10 a 15 
años de iniciado el cuadro clínico28.

 En el DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, fifth edition) se clasifica bajo los tras-
tornos obsesivos compulsivos y relacionados, y sub-
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clasificado, dependiendo del grado de introspección 
sobre las creencias, en: “con introspección buena o 
aceptable”, “con poca introspección” o “con ausencia 
de introspección/con creencias delirantes”; este último 
puede ocurrir entre el 27 y el 39 % de los casos y es de 
difícil manejo28,29.

El manejo es extremadamente difícil, porque los in-
tentos para explicar la naturaleza trivial de las preocu-
paciones pueden ser inútiles. El mayor reto del médico 
tratante es cambiar la percepción del paciente, de su 
condición como una enfermedad dermatológica o es-
tética, a la de una que requiere tratamiento psiquiá-
trico. Obviamente, esto dependerá de la introspección 
del paciente y en los casos de delirio, requerirá manejo 
como un trastorno psicótico4. 

Por lo general, los intentos para corregir el defecto 
percibido, médica o quirúrgicamente, resultan in-
útiles. La literatura científica reporta dos tratamientos 
efectivos para el trastorno dismórfico corporal, que in-
cluyen los inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina y la terapia cognitivo-conductual, encon-
trándose mejores resultados cuando se combinan. 

En el primer caso, los inhibidores selectivos de la 
recaptación de serotonina se consideran la primera 
línea de tratamiento. Sin embargo, estos pacientes 
requieren dosis más elevadas que las necesarias para 
cuadros de depresión y pueden tomar más tiempo 
para mejorar; el tratamiento debe continuarse, por lo 
menos, seis meses a un año después de que se logre 
la reacción terapéutica26,30. En un metaanálisis se su-
giere que la fluoxetina es segura y más efectiva que 
el placebo para los casos de trastorno dismórfico cor-
poral y que, junto con la clorimipramina, disminuye 
la gravedad de los síntomas31. 

Por otro lado, la terapia cognitivo-conductual es un 
tratamiento multifacético basado en el aprendizaje 
de principios; incluye determinar el pensamiento 
desadaptativo y los comportamientos que mantienen 
los síntomas del trastorno dismórfico corporal y que 
deterioran el funcionamiento, para encontrar las 
formas de cambiarlos28.

Tricotilomanía 
Es un trastorno que se caracteriza por un comporta-
miento repetitivo de halar y arrancar el pelo32, lo cual 
genera su pérdida y causa un malestar clínicamente 
significativo, con deterioro social, laboral, escolar o en 
otras áreas importantes del funcionamiento29. 

Aunque no existen estudios epidemiológicos 
grandes, se estima que puede llegar a afectar entre 1 y 3 
% de escolares y 1 y 3,5 % de los adolescentes33,34. En la 

población infantil son frecuentes los reportes y algunos 
autores han sugerido que en niños menores de cinco 
años se puede representar un subtipo de tricotilomanía 
que es menos crónico y de mejor pronóstico que en los 
casos de inicio más tardío35. 

El deterioro emocional es prevalente y pueden en-
contrarse sentimientos de culpa, vergüenza o baja 
autoestima. Por lo general estos individuos provienen 
de familias disfuncionales, en las cuales los conflictos 
pueden incrementar los niveles de estrés, exacerbando 
los síntomas de la tricotilomanía, y creando un círculo 
vicioso. Las enfermedades psiquiátricas concomitantes 
en adultos, como los trastornos de ansiedad, trastornos 
del estado del ánimo, consumo de sustancias psicoac-
tivas, trastornos de la alimentación y trastornos de la 
personalidad, son frecuentes33. 

El cuadro clínico se caracteriza porque los indivi-
duos han tenido varios intentos repetidos de dismi-
nuir o dejar de arrancar el pelo29. Si bien la mayor 
afectación se presenta en el cuero cabelludo, las cejas 
y las pestañas36, todas las áreas corporales pilosas 
pueden estar afectadas, incluyendo la región púbica, 
los brazos, las piernas y las axilas, lo que puede ge-
nerar complicaciones locales en el sitio de tracción, 
como irritación cutánea e infecciones33. Más de la 
mitad de los pacientes arrancan pelo de más de un 
sitio34. Muchos individuos reportan jugar con el pelo 
arrancado (por ejemplo, frotándolo entre los labios) 
y, aproximadamente, 10 a 30 % experimentan trico-
fagia (ingestión del pelo), lo cual genera un riesgo 
elevado de tricobezoar (masa de pelo en el intestino), 
que puede desencadenar serias complicaciones gas-
trointestinales y requerir manejo quirúrgico35,37,38.

En el examen físico, a pesar de la densidad normal 
del cabello, se encuentran diferentes longitudes, inclu-
yendo terminaciones cónicas, que demuestran nuevo 
crecimiento y terminaciones despulidas con cabellos 
rotos y quebrados a la mitad, o aparecer como pequeños 
puntos negros en la superficie del cuero cabelludo. Tí-
picamente, la región afectada tiene una forma inusual 
y la prueba de tracción es negativa36 (figura 2).

La tricoscopia es una herramienta novedosa y útil 
que permite diferenciar la tricotilomanía de otros diag-
nósticos diferenciales. Los hallazgos tricoscópicos más 
característicos son: pelos rotos irregulares; signo “V”, 
cuando dos pelos emergen de una misma apertura fo-
licular y se rompen a la misma altura; pelo en llama, 
residuo de pelo proximal, el cual permanece unido al 
cuero cabelludo después de halar el pelo en anágeno; 
pelo polvoriento, solo se visualiza un resto espolvo-
reado donde existía un tallo piloso que fue dañado en 
su totalidad por manipulación mecánica; pelos enro-
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llados, como reacción a la fuerza de tracción, hay una 
fractura y la parte remanente distal se contrae y se 
enrolla; pelo en gancho o en signo de interrogación; y 
pelos en tulipán, terminaciones oscuras, en forma de la 
flor de tulipán, causados por una fractura diagonal39,40.

En los casos dudosos, la biopsia del sitio de la le-
sión puede ser de gran ayuda. Los signos histológicos 
de la tricotilomanía incluyen los folículos en anágeno 
vacíos, múltiples pelos en catágeno, incontinencia del 
pigmento melánico en el canal folicular y hemorragia 
peribulbar sin inflamación perifolicular. El signo más 
específico es la tricomalacia (bulbos pilosos con dis-
torsión anatómica por el trauma y tallos pilosos en-
rollados), el cual puede producir formas interesantes 
como el “signo de la hamburguesa”, en la cual hay una 
división orientada verticalmente en el tallo piloso, que 
contiene material proteico y eritrocitos; o la degenera-
ción de la fibra pilosa puede tomar otras formas, como 
en el signo del ‘perro caliente’38,41-43. 

En el DSM-5, la tricotilomanía se clasifica dentro del 
espectro del trastorno obsesivo compulsivo y si bien 
varios estudios han demostrado que la tricotilomanía y 
este trastorno frecuentemente coexisten y aparecen en 
las mismas familias, existen importantes diferencias en 
su epidemiologia y fenomenología. Más importante aún, 
a diferencia de las compulsiones del trastorno obsesivo 
compulsivo, el comportamiento de arrancar el cabello 
en la tricotilomanía está asociado con sentimientos de 
placer y raramente, o nunca, es precedido por obse-
siones patológicas o preocupaciones acerca de un daño 
potencial35,44. En su estudio, Rozeman, et al., sugieren 

que la tricotilomanía pediátrica es más parecida a un 
trastorno pediátrico de tics, que a un cuadro de trastorno 
obsesivo compulsivo, ansiedad o depresión45.

Los principales diagnósticos dermatológicos dife-
renciales incluyen la alopecia areata (que con alguna 
frecuencia puede coexistir con la tricotilomanía), en 
la cual las zonas desnudas del cuero cabelludo son 
suaves, el signo de la tracción es positivo y puede 
asociarse a cambios ungulares como la presencia de 
hoyuelos, a diferencia de la tricotilomanía, en la cual 
hay una sensación áspera al tacto y no hay cambios 
ungulares asociados. Otros diagnósticos que deben 
tenerse en mente, son la alopecia androgénica, la 
alopecia por tracción, la alopecia mucosa, el liquen 
plano pilaris, el lupus eritematoso discoide, la pseu-
dopelada, la foliculitis decalvans y la sífilis36. 

La tricotilomanía puede ser grave y extremadamente 
difícil de controlar. La hipótesis que en su etiología in-
tervengan neurotransmisores como dopamina, gluta-
mato o ácido gamma-aminobutírico, ha fomentado el 
uso de medicamentos estabilizadores del estado del 
ánimo, antipsicóticos y relacionados con la dopamina 
y la serotonina32. No obstante, en los últimos 25 años 
se han realizado varias investigaciones con la mayoría 
de estos medicamentos, sin que se haya establecido 
un esquema estándar, lo que refleja el poco entendi-
miento sobre la neurobiología de la tricotilomanía46. 
Más aún, en la última revisión sistemática al respecto 
se concluyó que ninguna clase de medicamento en 
particular demuestra eficacia en su tratamiento y que 
existe información preliminar que sugiere efectos te-

Figura 2. Tricotilomanía: áreas 
alopécicas secundarias a tracción 
compulsiva del pelo en un niño.
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rapéuticos con la clorimipramina, la N-acetilcisteína y 
la olanzapina, con base en tres estudios individuales, 
pero con muestras muy pequeñas47. 

En general, según la opinión de expertos, la primera 
línea de tratamiento para la tricotilomanía es la terapia 
cognitivo-conductual, específicamente, el entrena-
miento de inversión del hábito33,35. 

Onicofagia
Se refiere al hábito de morder o mascar las uñas, usual-
mente con su deglución. El constante traumatismo, con 
el acortamiento de la parte distal del plato ungular, 
puede dar lugar o desencadenar infecciones, sangrado 
y malformaciones. Es usual que se relacione con con-
flictos no resueltos o estrés, con mayor predilección du-
rante la infancia y la adolescencia, y afecta hasta el 45 
% de las personas jóvenes48,49.

Morsicatio buccarum
Son placas lineales blancas, hiperqueratósicas, en la 
mucosa oral, a lo largo de la línea de oclusión o en los 
labios, causadas por el hábito compulsivo de succionar 
o morder constante o excesivamente estas zonas48,49.

Queilitis facticia
Son lesiones eccematosas del labio, con predisposición 
a causar impétigo secundario, causadas por el daño acu-
mulativo de la piel por el estrés mecánico (succionar o 
lamer los labios), donde la saliva actúa como un irritante 
y causa humedad excesiva. Usualmente, la automanipu-
lación afecta áreas limitadas y demarcadas que se ex-
tienden más allá del bermellón de los labios48,49.

Pseudoalmohadillas en los nudillos 
Son lesiones cutáneas, que semejan almohadillas ás-
peras y gruesas sobre las articulaciones de los dedos. 
Las verdaderas almohadillas en los nudillos solo se pre-
sentan en las genodermatosis, caracterizadas por tejido 
fibroso rico en células, pero en este caso, son causadas 
por el frote, el masaje, la succión o la masticación de 
estas zonas. Es frecuente que ocurra en pacientes con 
retardo mental y bulimia48,49.

Excoriaciones neuróticas
Las excoriaciones neuróticas, también conocidas como 
excoriaciones psicógenas, dermatotilomanía o tras-
torno de excoriación50, son lesiones autoinducidas, 

ocasionadas al pellizcar, frotar o rascar repetitivamente 
la piel, en el contexto de un paciente que no puede con-
trolar estos impulsos3,36. 

Los estudios sugieren que hay una incidencia de 2 
a 5 % en los pacientes dermatológicos, con una rela-
ción mujer a hombre de 3:1. La edad de inicio, en pro-
medio, se reporta entre los 40 y 60 años. La ansiedad 
y la depresión son frecuentes y son más comunes en 
aquellos con una historia familiar de síntomas de ex-
coriaciones neuróticas3,51. 

Recientemente, la entidad fue incluida en el DSM-5, 
con una serie de criterios que pueden resumirse en: 
producción de lesiones cutáneas; intentos repetidos 
de disminuir o dejar de rascarse la piel; generación de 
malestar clínicamente significativo o deterioro en lo 
social, laboral u otras áreas importantes del funciona-
miento; no se puede atribuir a los efectos fisiológicos 
de una sustancia (por ejemplo, cocaína) u otra afección 
médica (por ejemplo, escabiosis); no se explica mejor 
por los síntomas de otro trastorno mental29.

Las acciones para traumatizar la piel son episódicas y 
pueden ser desencadenadas por la ansiedad o el estrés, 
por una sensación focal de prurito, por una condición 
cutánea o por encontrarse una irregularidad en la piel 
al pasar la mano. Una vez comienza el rascado, hay una 
acumulación de tensión, la cual se alivia solo cuando 
se lesiona la piel. Por lo general, las lesiones son cau-
sadas por las uñas, pero también, puede haber una his-
toria de uso de agujas, pinzas o cualquier instrumento 
de uso manual51. 

Las zonas más afectadas se confinan a las áreas 
donde las manos alcanzan a llegar, especialmente en 
la cara extensora de los antebrazos, los hombros, la 
parte superior de la espalda, el pecho, los glúteos y la 
cara anterior de los muslos. Por lo general, el espacio 
interescapular está respetado, creando el característico 
“signo de la mariposa”. Morfológicamente, las lesiones 
pueden ser circulares, lineares, limpias o con costras, 
exulceradas o ulceradas; los márgenes de las lesiones 
más antiguas pueden estar engrosados por el rascado 
repetido. También, puede presentarse sobreinfección 
y formación de prurigo nodular. Es común que las le-
siones se encuentren en diferentes fases de desarrollo 
(recientemente excoriadas, ulceradas, con costras, con 
componentes nodulares, cicatrices circulares o lineales 
bien demarcadas, con hiperpigmentación o hipopig-
mentación posinflamatoria)51.

Las excoriaciones neuróticas pueden deteriorar signi-
ficativamente la calidad de vida de los pacientes. Existe 
un amplio espectro de comportamientos. Para algunos 
pacientes, puede ocurrir casi que automáticamente 
cuando la mente se ocupa en otras tareas (por ejemplo, 
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cuando leen, ven televisión o manejan el carro); para 
otros, puede haber un ritual diario que ocurre en lu-
gares privados por muchas horas al día. La culpa y la 
vergüenza usualmente acompañan a ese comporta-
miento, lo que lleva al paciente a esperar muchos años 
antes de buscar ayuda51. 

Siempre se deben descartar los trastornos cutáneos 
primarios que pueden generar prurito, irregularidades 
en la superficie de la piel o trastornos sistémicos que 
puedan aumentar la atención en la piel, creando una 
sensación alterada. Con esto en mente, deben descar-
tarse enfermedad hepática, enfermedad renal, disfun-
ción tiroidea y linfomas51. 

El tratamiento puede requerir una combinación de 
farmacoterapia y terapia comportamental, en orden, 
para modular el estrés o la ansiedad subyacente y 
extinguir el hábito compulsivo de traumatizar la piel. 
Varios antidepresivos, en particular los inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotonina y la doxe-
pina, la cual también tiene propiedades antiprurigi-
nosas y sedativas, se han usado para el tratamiento en 
adultos. Los estudios de farmacoterapia en niños son 
insuficientes; sin embargo, se han reportado éxitos en 
el tratamiento con fluoxetina en adolescentes52. No 
obstante, antes de que estos métodos puedan consi-
derarse, el paciente debe estar dispuesto a aceptar la 
naturaleza psiquiátrica de la condición y ser capaz de 
identificar los factores desencadenantes que lo llevan 
a la excoriación. Respecto al manejo dermatológico, 
el control del prurito es esencial; las opciones in-
cluyen antipruriginosos tópicos, como la pramoxina, 
lociones con mentol o fenol y base emoliente. Los an-
tihistamínicos pueden ser de ayuda. Las compresas 
frías mejoran la hidratación y aceleran la remoción 
de costras, produciendo sensación de alivio en la piel. 
Los antibióticos tópicos, como la mupirocina, o los an-
tibióticos sistémicos, deben reservarse para los casos 
de infección evidente36. 

Acné excoriado
El acné excoriado es una variante de las excoriaciones 
neuróticas, que ocurre en pacientes con acné o con 
trastorno dismórfico corporal, quienes pellizcan le-
siones reales o percibidas, generando la producción 
de excoriaciones y cicatrices de predominio facial. Es 
frecuente en mujeres, en promedio hacia los 30 años. 
Aunque muchos pacientes con la entidad admiten pro-
blemas de autoestima o una necesidad compulsiva de 
traumatizar la piel, la mayoría no parecen tener un pro-
ceso psicopatológico de base, aunque esto no excluye 
el impacto psicosocial sustancial del acné52. El trata-

miento debe incluir esquemas agresivos para mejorar 
el acné y, por lo demás, debe enfocarse como en las 
excoriaciones neuróticas4. 

Enfermedades cutáneas facticias 
Los trastornos facticios afectan de 0,05 a 0,4 % de la 
población general. Se definen como comportamientos 
autoagresivos que directa o indirectamente causan 
daños clínicamente relevantes, no vinculados necesa-
riamente con el suicidio48. 

Según el DSM-5, el trastorno facticio aplicado a uno 
mismo, debe cumplir los siguientes criterios: 

•	 Falsificación de signos o síntomas físicos o psi-
cológicos, o inducción de lesión o enfermedad, 
asociada a un engaño identificado.

•	 El individuo se presenta a sí mismo frente a los 
demás como enfermo, incapacitado o lesionado;

•	 El comportamiento engañoso es evidente, incluso 
en ausencia de una recompensa externa obvia.

•	 El comportamiento no se explica mejor por otro 
trastorno mental, como el trastorno delirante u 
otro trastorno psicótico29.

Dermatitis artefacta 
Es un trastorno en el que el paciente produce inten-
cionalmente signos y síntomas destructivos en su piel, 
originados de un modo secreto y misterioso, negando 
su responsabilidad en su aparición, con el objetivo 
inconsciente de satisfacer una necesidad psicológica, 
habitualmente el deseo de ser tratado médicamente51,53.

La condición es más frecuente en mujeres que en 
hombres, con una relación de 3:1; puede aparecer 
a cualquier edad, especialmente en adolescentes y 
adultos jóvenes54, alrededor de los 20 años, y frecuente-
mente aparece en presencia de estrés psicosocial grave 
o trauma, que puede ser fácilmente identificable. La 
localización múltiple es una característica femenina, 
mientras que la localización única se observa predomi-
nantemente en varones. Afecta con mayor frecuencia 
a personas con escaso nivel sociocultural y no es rara 
su conexión con el medio hospitalario, especialmente, 
con personal paramédico53.

Las lesiones pueden distinguirse de las dermatosis 
primarias por ciertos patrones, como la localización; 
son más frecuente en partes de fácil acceso del cuerpo, 
donde el paciente alcanza, y contralateral a la mano 
dominante54; habitualmente, las palmas, las plantas, la 
nariz, la boca, los pabellones auriculares, el cuero ca-
belludo y los genitales, están respetados53. Las formas 
de las lesiones son inusuales, con bordes agudos y 
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geométricos, márgenes perilesionales con piel sana y, 
en general, aspecto discordante con las lesiones cutá-
neas primarias. Existe una gran variedad de formas clí-
nicas, que dependen del método empleado para causar 
la autolesión y de la creatividad del paciente. 

Las más frecuentes son: las excoriaciones, de mor-
fología lineal y en la mayoría de las ocasiones cau-
sadas con las uñas u objetos cortantes (figura 3); 
las úlceras, con regularidad perfecta de los bordes o 
por el contrario, contornos irregulares con segmentos 
rectilíneos, ángulos agudos y obtusos (figura 4); las 
ampollas, por fricción, quemaduras o cauterizaciones 
con agentes químicos o medicamentosos; la panicu-
litis, por inyección de sustancias o por traumatismos; 
las costras; las lesiones eccematosas (figura 5); el 
edema, el linfedema recidivante unilateral, sin apa-
rente obstrucción linfática o venosa, o bien delimitado 
por un anillo de distinta coloración; la púrpura; y los 
hematomas, por presión o traumas53.

Otras pistas para el diagnóstico se encuentran en la 
entrevista con el paciente que, por lo general, se pre-
senta con inquietud, temblor fino de los músculos fa-

ciales, ojos llorosos o, por el contrario, con “cara de ju-
gador de póquer”. El interés del paciente en su lesión, 
la tendencia a exhibirla y a estar enfadado, pueden 
levantar sospecha de autoagresión; es frecuente que 
exponga historias sin contenido o inconsistentes y que 
exhiba la llamada “profecía melodramática”, la cual 
le permite contestar preguntas del médico acerca de 
dónde será la próxima lesión o cómo será su aspecto53. 

El dermatólogo que sospeche una dermatitis arte-
facta debe descartar otras enfermedades diferentes, 
reduciendo al máximo el uso de pruebas o procedi-
mientos. Estos pacientes cambian frecuentemente de 
médico, especialmente, cuando sienten que el tratante 
sospecha o hace retención de tratamientos. Típica-
mente, busca intervenciones invasivas con múltiples 
profesionales, con frecuente asistencia a las salas de 
urgencia, lo cual genera un gran riesgo de morbilidad 
significativa (infección, incapacidad, desfiguración, 
etc.) como resultado del esfuerzo sincero del personal 
asistencial de esclarecer la condición54. 

La relación de las lesiones con los episodios de so-
nambulismo, la mejoría del cuadro clínico después de 

Figura 3. Dermatitis artefacta: múltiples excoriaciones en la mejilla de una misma paciente, en diferentes estadios y que no 
siguen el patrón de una dermatosis primaria.

Figura 4. Dermatitis artefacta: cicatrices geométricas y úlcera con bordes netos autoinducidas (cortesía de la doctora 
Claudia Carvajal).
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varias visitas, la aparición del cuadro en determinadas 
fechas, la reaparición con un nuevo empleo, el cambio 
de domicilio o colegio, la muerte de un familiar o cual-
quier otra situación que genere estrés emocional, son 
intentos de comunicación no verbal53. 

Siempre que sea posible, debe practicarse una 
biopsia para el estudio histológico, ya que en muchas 
ocasiones es fundamental para el diagnóstico, sobre 
todo en aquellos casos que fácilmente se confunden 
con una dermatosis primaria54.

La dermatitis artefacta es probablemente uno de los 
problemas terapéuticos más complejos que existen 
en dermatología53. El tratamiento se fundamenta en 
cuatro pilares: I) establecer una compenetración tera-
péutica con el paciente; II) reestructurar la persona-
lidad; III) adoptar medidas dermatológicas específicas, 
y IV) brindar tratamiento psiquiátrico. 

Estos pacientes tienen dificultad para tolerar ciertas 
emociones, por lo que la confrontación directa sobre la 
producción de estos síntomas, raramente funciona. Con 
una fuerte alianza, la validación del sufrimiento de las 
experiencias del paciente y la exploración de los factores 
psicológicos de estrés, pueden ser de suma utilidad. 
Siempre es mejor adoptar una aproximación de apoyo 
y no una de condena. El dermatólogo debe estar prepa-
rado para iniciar un tratamiento prolongado, aceptando 
los empeoramientos repetidos, sin mostrar en ningún 
momento sentimientos hostiles por estos fracasos. 

Las lesiones cutáneas se pueden curar con vendajes 
oclusivos. La rápida curación de una úlcera que antes 
se había mostrado rebelde a todas las terapéuticas, 

tiene gran valor diagnóstico, al igual que lo tiene el que 
aparezcan lesiones en lugares no vendados y que en 
la mayoría de los casos no se habían afectado previa-
mente. Como los vendajes oclusivos pueden ser traspa-
sados por objetos punzantes y permiten que se inyecten 
sustancias a través de ellos, puede interponerse una 
hoja de papel metálico entre la piel y el vendaje en la 
que quedarían grabadas las posibles manipulaciones53.

Aunque el paciente es resistente a la remisión al psi-
quiatra, el manejo debe incluir una solicitud sutil para 
la valoración por esta especialidad54. El tratamiento psi-
quiátrico incluye la combinación de tratamiento farma-
cológico y terapia comportamental. Los medicamentos 
psicotrópicos pueden dirigirse hacia la depresión y la 
ansiedad que frecuentemente acompañan la dermatitis 
artefacta. Los inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina, como fluoxetina, sertralina, paroxetina 
y fluvoxamina, en altas dosis, se consideran la pri-
mera línea de tratamiento para los comportamientos 
compulsivos y autoagresivos. Los ansiolíticos, como la 
buspirona y las benzodiacepinas, pueden prescribirse 
si la ansiedad tiene un patrón dominante. Los antipsi-
cóticos atípicos, como pimozida, olanzapina o risperi-
dona, pueden ser útiles al tratar comportamientos au-
toagresivos y se usan solos o en combinación con uno 
de dichos inhibidores de la serotonina36,51. 

Dermatitis para-artefacta
Es un trastorno del control de impulsos, en el cual hay 
una manipulación de una dermatosis específica pre-

Figura 5. Dermatitis artefacta: lesión 
única autoinducida, con eccema y fisuras 

(cortesía de la doctora Victoria Franco).
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existente, aumentando la morbilidad. Por lo general, el 
paciente es semiconsciente y admite la autoagresión4. 

Dermatitis simulata
Consiste en el uso de disfraces externos para simular 
una enfermedad sin que haya un daño real de la piel. Por 
lo general, se usa maquillaje para simular una erupción 
y tintes de impresión, para producir sudor de colores4. 

Dermatosis neglecta
Conocida también como dermatitis passivata55, se 
caracteriza por la acumulación de queratina sobre 
la cara, el pecho, la espalda u otro sitio corporal, 
creando una capa gruesa de restos tegumentarios. 
Ocurre especialmente en pacientes paranoides, con 
trastornos del ánimo o con demencia frontotemporal4 
(figura 6). Su principal diagnóstico diferencial es la 
dermatosis terra firma forme. 

Trastorno por simulación
Consiste en la presencia de lesiones simuladas cons-
cientemente y en la creación de enfermedades para 
obtener una ganancia secundaria, que puede ser un 
beneficio legal, financiero u ocupacional49. Por lo ge-
neral, comprende un daño por presión, frote, corte, 
aplicación de sustancias químicas sobre la piel o in-
fecciones autoinducidas, que generan trastornos en 

la curación de las heridas, cortaduras, mutilaciones, o 
quemaduras físicas o químicas. Es frecuente que se den 
en el contexto de las evaluaciones oficiales de enferme-
dades profesionales o de reclamaciones de seguros48.

Formas especiales 
Síndrome de Gardner-Diamond
También conocido como púrpura psicógena, síndrome 
equimótico doloroso, síndrome de moretones dolo-
rosos o síndrome de sensibilización autoeritrocitaria, 
es una rara reacción cutánea localizada y distintiva, 
que afecta preferentemente a mujeres adultas con al-
teraciones psicológicas. El mecanismo exacto de este 
síndrome no es bien entendido. Los episodios se ca-
racterizan por estados de pródromos con prurito o con 
sensación de quemadura; posteriormente, aparecen 
máculas azules dolorosas seguidas por placas erite-
mato-edematosas y lesiones equimóticas que sanan en 
una a dos semanas, sin dejar defectos residuales. Por 
lo general, compromete las extremidades, más frecuen-
temente las piernas. Los pacientes pueden presentar 
otros síntomas, como dolor abdominal, náuseas, vó-
mito, dolor articular, dolor de cabeza y hemorragias, 
como epistaxis o hemorragia gastrointestinal56.

Síndrome de Münchhausen
Se caracteriza por la presencia de pseudología fantás-

Figura 6. Dermatosis neglecta: 
a) placas verrugosas en el 
rostro, b) aspecto posterior al 
aseo de las zonas afectadas 
(reproducida con autorización 
del Boletín Dermatológico 
CDFLLA. 2012;10:4-7)52.
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tica, múltiples visitas a diferentes médicos y autoagre-
sión. Es típico que se refieran numerosas hospitaliza-
ciones y cirugías, algunas veces con cicatrices visibles. 
Los pacientes se quejan de síntomas con descripciones 
dramáticas e información falsa en su historia médica. 
Frecuentemente, se asocia a una manía subyacente o 
un trastorno grave de la personalidad, como la perso-
nalidad antisocial o el trastorno límite48,49.

Síndrome de Münchhausen por poder
Se presenta principalmente en niños que son lesio-
nados por sus cuidadores, con el objetivo de establecer 
contacto con el personal de salud. Es una forma de mal-
trato y abuso infantil, que debe notificarse a las autori-
dades competentes48,49.

Prurito psicógeno 
El prurito se define como una sensación desagradable 
que conlleva rascado y que representa sufrimiento. El 
prurito psicógeno es una entidad en la que existe una 
sensación imperiosa de rascar la piel, sin una enfer-
medad física o dermatológica de base4. 

En varios estudios se han descrito las áreas afec-
tivas, motoras y sensoriales que son activadas en el 
cerebro cuando ocurre el prurito, por lo que se puede 
afirmar que es una sensación que se acompaña de la 
activación contralateral del córtex anterior y por la ac-
tivación ipsilateral de las áreas motoras suplementa-
rias en el lóbulo parietal inferior. La demostración del 
papel del cerebro en la patogénesis de esta condición, 
confirma la existencia de un componente psicológico 
en cada caso de prurito57,58. 

En el prurito psicógeno los episodios son imprede-

cibles, con un comienzo y una terminación abruptos, 
que acontecen especialmente durante el tiempo de 
relajación. Los sitios más comúnmente afectados son 
las piernas, los brazos, la espalda y los genitales (pru-
rito anogenital). Puede haber asociación con cuadros 
clínicos de ansiedad o depresión o pueden ser prece-
didos por episodios de estrés psicológico30,59. El prurito 
psicógeno es un diagnóstico de exclusión; después de 
descartar causas sistémicas o cutáneas, y según otras 
alteraciones psicológicas de base, puede iniciarse el 
tratamiento con antidepresivos tricíclicos con efecto 
antihistamínico, como la doxepina30. 

Trastornos sensoriales 
cutáneos 
Glosodinia, vulvodinia, escrotodinia, 
anodinia
Cuando un paciente se presenta con una sensación des-
agradable en la piel, como prurito, sensación de ardor 
o escozor, siempre debe excluirse una causa orgánica 
(por ejemplo, neuropatía periférica). Por consiguiente, 
estos pacientes requieren una evaluación neurológica, 
para garantizar que esta condición no requiera trata-
miento, como por diabetes mellitus. Asumiendo que no 
hay una condición médica diagnosticable y que el pa-
ciente realmente padezca de estos síntomas, se deben 
examinar y tratar las condiciones psiquiátricas conco-
mitantes, como depresión o ansiedad, lo que mejorará 
significativamente la sensación cutánea anormal. Si 
no hay una causa reconocible, pueden usarse empíri-
camente antihistamínicos o antidepresivos tricíclicos, 
por sus efectos antipruriginosos y analgésicos10.
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"El reconocimiento y el manejo de los pacientes 
con alguna de las psicodermatosis primarias, no es 
una tarea sencilla, pero su desconocimiento puede 
retrasar los diagnósticos y empeorar el pronóstico 
de la enfermedad".
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Conclusiones
El reconocimiento y el manejo de los pacientes con 
alguna de las psicodermatosis primarias, no es una 
tarea sencilla, pero su desconocimiento puede retrasar 
los diagnósticos y empeorar el pronóstico de la enfer-
medad. Es por esto que la educación en este campo y 
el entrenamiento para la adquisición de ciertas habi-
lidades en la entrevista médica, son de suma impor-
tancia para lograr empatía con el paciente y comandar 
las estrategias terapéuticas que mejor se ajusten al indi-
viduo. Siempre se debe tener en cuenta que, en la gran 
mayoría de estos trastornos, puede existir una mala 
introspección, con pobre reacción al tratamiento y fre-
cuentes recaídas, lo que los convierte en frustrantes 
para el médico, el paciente y su familia. 

Si bien el dermatólogo debe estar entrenado para 
manejar estas condiciones, es importante la atención 
integral y el apoyo multidisciplinario de otras especia-
lidades, como psiquiatría, psicología y medicina fa-
miliar, para poder abordar al paciente en su contexto 
biopsicosocial, con el único objetivo de mejorar su fun-
cionalidad y su calidad de vida. 

Finalmente, cabe resaltar que, aunque el interés y el 
estudio de la psicodermatología han aumentado en las 
últimas décadas, los vacíos del conocimiento respecto 
a la fisiopatología, la epidemiología y la efectividad de 
los tratamientos, siguen siendo enormes y requieren del 
compromiso de la comunidad científica para brindar 
mejores opciones terapéuticas en el futuro. 
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Resumen
Se presenta el caso de una mujer de 52 años de edad con angiosarcoma cutáneo, 
entidad tumoral infrecuente, agresiva y de mal pronóstico, asociada con escle-
rosis sistémica difusa. 

Se discute brevemente la asociación patogénica vascular y endotelial común con 
factores desencadenantes de mal pronóstico, en estas dos enfermedades. 

Palabras clave: angiosarcoma, cutáneo, esclerosis sistémica, histología.

Summary 
We present the case of a 52 years old woman with cutaneous angiosarcoma. The 
angiosarcoma is an uncommon, aggressive tumor of poor prognosis, in this case 
associated with diffuse systemic sclerosis. 

The pathogenic vascular and endothelial association is briefly discussed. Both 
entities have triggers of poor prognosis.

Keywords: Hemangiosarcoma, cutaneous, scleroderma, systemic, histology.

Caso clínico
Se trata de una mujer de 52 años de edad que fue remitida al Hospital Universitario 
del Valle “Evaristo García” por sospecha de melanoma. Presentaba un cuadro clí-
nico de cinco meses de evolución consistente en lesiones que iniciaron en el cuero 
cabelludo y se extendieron rápidamente a la cara. Había recibido tratamiento para 
tiña cápitis con griseofulvina e itraconazol por el estudio previo de una biopsia que 
orientaba al diagnóstico de tiña de la cabeza (tinea capitis). 

Tenía antecedentes de esclerosis sistémica difusa y fibrosis pulmonar intersticial 
diagnosticadas y tratadas con metotrexato durante tres años en otra institución, 
con estudios previos desconocidos. El tratamiento se cambió según concepto de 
Reumatología a micofenolato de mofetilo, tres meses antes de la manifestación de 
las lesiones de cuero cabelludo y cara. 

En el momento de la consulta, la paciente manifestó que la progresión de las 
lesiones fue rápida, y en el examen físico presentaba en el cuero cabelludo, le-
siones papulares, descamativas y pruriginosas, y tumores ulcerados, dolorosos 
y sangrantes con costra serohemática; además, con predominio en la hemicara 
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izquierda, se observó una placa violácea con edema. 
No se detectaron adenopatías ni había deterioro neu-
rológico (figura 1).

Se hizo un diagnóstico presuntivo de angiosar-
coma cutáneo, el cual se confirmó con el estudio de 
histopatología. En la biopsia de piel se encontró una 
lesión neoplásica maligna de origen mesenquimal, 
que comprometía la dermis reticular y el tejido celular 
subcutáneo, con proliferación de vasos irregulares 
anastomosados entre sí y revestidos con endotelio 
anaplásico, e infiltrado inflamatorio mononuclear en 
moderada cantidad (figura 2). 

El estudio de inmunohistoquímica fue positivo para D2-
40, CD31 y CD34 (figura 3). Otros hallazgos de labora-
torio fueron trombocitopenia (plaquetas: 90.000/mm3), y 

aumento de la deshidrogenasa láctica (LDH) a 788,2 UI/L 
y de la fosfatasa alcalina a 280,6 UI/L.

Fue evaluada por el Servicio de Oncología que in-
dicó manejo no quirúrgico con radioterapia holoence-
fálica paliativa citoreductora. Sin embargo, en la to-
mografía computarizada (TC) en la evaluación previa 
a la radioterapia, se encontró un hematoma subdural 
agudo y subagudo frontoparietal derecho, con un 
diámetro transverso mayor de 6 mm, desviación de 
la línea media, disminución de la profundidad de los 
surcos cerebrales en el hemisferio derecho, nódulos 
en el cuero cabelludo y compromiso óseo parietal del 
mismo lado, por lo cual se contraindicó la radiote-
rapia. El concepto del Servicio de Neurocirugía fue dar 
tratamiento conservador del hematoma subdural.

Figura 1. 
Paciente con 
gran compro-
miso tumoral 
facial y en cuero 
cabelludo al 
momento de la 
consulta.

Figura 2. A) Infiltración neoplásica de células endoteliales que comprometen todo el espesor de la dermis, rodean los 
plexos vasculares y anexos cutáneos, con extensión a intersticios de la dermis reticular. Hematoxilina y eosina, 4X. B) 
Hematoxilina y eosina, 10X. C) Crecimiento de células endoteliales en la luz de los espacios vasculares, que no muestran 
pared real. Hematoxilina y eosina, 40X.

Montoya N, Díaz CJ

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2016; 24: 2 (Abril-Junio), 122-126

A B C



124

Figura 3. Inmunohistoquímica po-
sitiva para CD31 y CD34; en la imagen 
se observa la proteína transmembrana 
podoplanina, reconocida por el 
anticuerpo monoclonal D2-40, la cual 
se expresa en el endotelio linfático.

Figura 4. Se evidencia la rápida evolución de esta agresiva entidad tumoral un mes después de la consulta.

La paciente presentó un rápido deterioro de su es-
tado general, con empeoramiento de la trombocito-
penia (plaquetas: 26.290/mm3), sin prolongación de los 
tiempos de coagulación (figura 4). En la TC cerebral 
de control se reportó un hematoma subdural derecho 
crónico de 13,6 mm de diámetro, desviación de 11,1 
mm de la línea media, obliteración de las cisternas de 
la base, borramiento de los surcos en la convexidad y 
edema cerebral.

Durante la hospitalización empeoró su estado neuro-
lógico, con un puntaje de 5/15 en la escala de Glasgow, 
anisocoria y sangrado digestivo alto. Por sospecha 

de trombocitopenia inmunitaria asociada a sangrado 
mayor, fue tratada por el Servicio de Medicina Interna 
con inmunoglobulina hiperinmune, plasma, plaquetas 
y crioprecipitado, sin mejoría, y finalmente falleció. 

Discusión
El angiosarcoma cutáneo es una entidad tumoral, infre-
cuente, agresiva y de muy mal pronóstico, que se pre-
senta con mayor frecuencia en hombres y en personas 
de edad avanzada, entre los 70 y 80 años1. Representa 
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menos del 1 % de todos los sarcomas de tejidos blandos 
y cerca del 15 % de los sarcomas de cabeza y cuello, con 
una relación entre hombre y mujer de 2:1. 

Se han establecido tres presentaciones clínicas: 
idiopático de cabeza y cuello, asociado a linfedema 
crónico y posterior a irradiación. Las metástasis más 
comunes son a pulmón, hígado, hueso y ganglios lin-
fáticos regionales. Tiende a recurrir y producir metás-
tasis después del tratamiento multimodal agresivo. 
La supervivencia a los cinco años es de 10 a 35 % y 
cerca de la mitad de los pacientes mueren entre 15 y 18 
meses después de su presentación.

El diagnóstico clínico se confirma mediante estudio 
histopatológico y marcadores de inmunohistoquímica.

La esclerosis sistémica es una enfermedad inmunoló-
gica crónica caracterizada por disfunción del endotelio 
vascular2-3 que produce excesiva fibrosis de los tejidos 
en la piel, el músculo, el hueso, el corazón, el sistema 
gastrointestinal, el riñón y el pulmón; las complica-
ciones más frecuentes se presentan por compromiso de 
este último órgano. 

En el presente caso se diagnosticó enfermedad 
pulmonar intersticial por TC de tórax, la cual se en-
cuentra en 80 % de los pacientes con esclerosis sisté-
mica difusa y en 20 % de aquellos con esclerosis sisté-
mica cutánea limitada; la conducta terapéutica inicial 
se modificó por la afectación pulmonar, pues hasta 
el momento se ha demostrado que el micofenolato 
de mofetilo puede estabilizar la función pulmonar y 
disminuir la progresión de la fibrosis4. Se recomienda 
suspender los medicamentos relacionados con neu-
monitis farmacológica, en este caso, el metotrexato.

La asociación de esclerosis sistémica con tumores cu-
táneos no es frecuente; en la literatura científica revi-
sada se encontraron tres casos reportados de angiosar-
coma cutáneo en pacientes con esclerosis sistémica5-7. 
El desarrollo de estos tumores se ha relacionado con un 
desencadenante primario, como el daño microangiopá-
tico, la autoinmunidad y la fibrosis. 

Cuando se altera la estabilidad endotelial por anti-
cuerpos, estrés oxidativo o trauma físico, se produce 
una sobreexpresión del factor de crecimiento del en-
dotelio vascular (Vascular Endothelial Growth Factor, 
VEGF) en la piel y en el suero5,8. Esta teoría se com-
plementa en un estudio realizado en células endote-
liales de ratones, en el cual una gran concentración 
de VEGF puede resultar en transformación maligna, 

causando diferenciación, proliferación y migración de 
células endoteliales que, junto con el aumento del re-
ceptor de dicho factor, conducen a la morfología caó-
tica vascular que se observa en la capilaroscopia de 
los pacientes con esclerosis sistémica; así, se vincula 

la neoformación vascular con el desarrollo y la inva-
sión de la neoplasia11.

Además, los pacientes con angiosarcoma presentan 
una configuración vascular anormal y endoteliopá-
tica, y expresan moléculas de adhesión que incre-
mentan el riesgo de sangrado o trombosis y pueden 
explicar la progresión de la trombocitopenia por con-
sumo, la cual podría llegar a ser un indicador de mal 
pronóstico por crecimiento tumoral o metástasis; sin 
embargo, la evidencia se resume tan solo en la pre-
sentación de casos clínicos asociados9,10. 

También, se han asociado mutaciones genéticas en 
los genes RAS que llevan a su activación junto con la in-
activación de la proteína p53, jugando estos un papel si-
nérgico en el rápido crecimiento de los angiosarcomas11.

El tratamiento consiste en la resección quirúrgica 
completa cuando es posible, seguida de radioterapia 
local. Hasta el momento, no hay ningún tratamiento 
estandarizado; se han empleado la quimioterapia, la 
radioterapia paliativa local y otras alternativas terapéu-
ticas, con resultados variables12-14. Finalmente, la me-
diana del tiempo de supervivencia varía dependiendo 
del diagnóstico temprano de la enfermedad y la conco-
mitancia con otras enfermedades.

La agresividad del caso clínico descrito llevó a un 
desenlace fatal que limitó el manejo específico. La in-
munosupresión, el sangrado intracraneal y el sangrado 
digestivo espontáneo sintomático, todos posiblemente 
de origen multifactorial, se presentaron en un mo-
mento crítico durante la evolución clínica. En la tomo-
grafía craneal que demostró hemorragia intracraneal, 
se describió afectación ósea parietal derecha sugestiva 
de infiltración tumoral; no se alcanzó a descartar infil-
tración de las meninges mediante resonancia magné-
tica, pero, estos hallazgos podían explicar fácilmente 
el sangrado que, además, fue facilitado y agravado por 
la trombocitopenia progresiva. 

En cuanto al sangrado digestivo, hay que recordar 
que se trata de una paciente con esclerosis sistémica 
y un gran porcentaje de estos pacientes pueden tener 
angiodisplasias gástricas15; estas por sí mismas no 
pueden explicar un sangrado mayor, pero, en el pre-
sente caso, pudo agravarse por un progresivo consumo 
plaquetario por gastropatía del paciente crítico y por el 
uso de esteroides e inmunosupresores. 

Conclusión
Este caso es de interés por la relación del angiosar-
coma con una enfermedad autoinmunitaria como la 
esclerosis sistémica y por la edad poco habitual de su 
presentación. Es necesario un mayor estudio sobre la 
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asociación del angiosarcoma cutáneo en edades más 
tempranas y la esclerosis sistémica, que permita iden-
tificar vías fisiopatológicas similares. La trombocito-
penia en el angiosarcoma podría llegar a ser un indi-
cador de mal pronóstico o de progresión del tumor o 
metástasis; sin embargo, se requiere más información 
que sustente su aplicabilidad.

El conocimiento de esta entidad y su sospecha clí-
nica en etapas tempranas, brindan alternativas para 
el oportuno tratamiento, sea quirúrgico, de radio-
terapia o quimioterapia, lo cual aumenta la super-
vivencia y disminuye la presencia de enfermedades 
concomitantes en estos pacientes.
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Resumen
El síndrome de Gorlin-Goltz o síndrome de carcinoma basocelular nevoide, es un 
raro trastorno autosómico dominante caracterizado por queratoquistes odonto-
génicos en la mandíbula, hoyuelos plantares y palmares, y múltiples carcinomas 
basocelulares. Pueden coexistir neoplasias como el meduloblastoma, el menin-
gioma y los rabdomiosarcomas. Este trastorno se explica por la pérdida de la inhibi-
ción normalmente ejercida por la proteína de membrana PTCH (Drosophila Patched 
Gen Human Analogue) sobre SMO (Smoothened), lo que favorece la proliferación 
celular y la invasión.

La identificación de esta vía de dependencia oncogénica ha generado tratamientos 
dirigidos como el vismodegib, inhibidor de SMO.

El carcinoma basocelular es una enfermedad de lento crecimiento, pero en el sín-
drome de Gorlin tiene un curso clínico agresivo y con riesgo de recurrencia local y 
metástasis, con mínimas opciones de tratamiento. 

Se describe el caso de un paciente con síndrome de Gorlin y carcinoma basoce-
lular metastásico pulmonar, que después de seis ciclos de tratamiento con vismo-
degib presentó mejoría imagenológica parcial, con mínima toxicidad.

Palabras clave: síndrome de Gorlin, terapia molecular dirigida, carci-
noma basocelular, metástasis pulmonar.

Summary
The Gorlin-Goltz syndrome or basal cell nevoid carcinoma syndrome is a rare au-
tosomal dominant disorder characterized by odontogenic keratocysts of the jaw, 
plantar or palmar pits and multiple basal cell carcinomas (BCC). There can be 
also other malignancies such as medulloblastoma, meningioma or rhabdomyo-
sarcoma. This disorder is explained by loss of the inhibition normally exerted by 
the membrane protein PTCH (Drosophila patched gene Human Analogue) over 
SMO (Smoothened) which promotes cell proliferation and invasion.

Identification of this oncogen addicted pathway has generated targeted therapies 
such as Vismodegib, a SMO inhibitor. 

The BCC is an indolent disease, but in Gorlin syndrome, it is aggressive and has 
risk of local recurrence and metastases, with minimal treatment options. A pa-
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Caso clínico
Se trata de un hombre de 30 años de edad con diag-
nóstico a los 12 años de meduloblastoma, tratado con 
quimioterapia junto con radioterapia craneoespinal. 
Desde los 18 años edad presentó más de 20 carcinomas 
basocelulares localizados en cuero cabelludo, cara (in-
cluyendo párpado y canto interno) y zona V de tórax, 
por lo cual fue remitido al Instituto Nacional de Can-
cerología para manejo multidisciplinario. En la evalua-
ción por dermatología oncológica, se evidenció macro-
cefalia, hipertelorismo y sindactilia lo cual, sumado a 
sus antecedentes personales, permitió hacer el diag-
nóstico de síndrome de Gorlin (figura 1).

El paciente ha requerido múltiples intervenciones 
quirúrgicas, incluyendo nueva neurocirugía por masa 
intraaxial en la región occipital con diagnóstico de 
meningioma, muy posiblemente inducido por la ra-
dioterapia, y además, reconstrucción para un defecto 
de cobertura en el cuero cabelludo, sitio de radiación 

previa y lugar de aparición de múltiples lesiones del 
carcinoma basocelular.

En septiembre del 2013, presentó un cuadro clínico de 
disfonía, disnea y tos progresiva; se evidenciaron nó-
dulos pulmonares y pleurales asociados a parálisis dia-
fragmática y de cuerdas vocales, y en enero de 2014 se 
confirmó el diagnóstico histopatológico de carcinoma 
basocelular metastásico a pleura y pulmón. 

Fue evaluado por el Servicio de Oncología Clínica y se 
decidió administrarle tratamiento con vismodegib, una 
cápsula de 150 mg al día por vía oral, el cual se inició 
en abril de 2014, con seguimiento clínico mensual por 
los servicios de oncología clínica y dermatología on-
cológica. Después de seis meses de tratamiento, una 
nueva valoración por imágenes mostró respuesta par-
cial (figura 2). Clínicamente, se encontró mejoría im-
portante, con cicatrización de las lesiones existentes 
en la piel (figura 3), sin aparición de nuevas lesiones 
sospechosas y con toxicidad mínima: disgeusia, grado 
1 de 2, y calambres musculares, grado 2 de 5, según 

tient with Gorlin syndrome and pulmonary metastatic BCC is described, who after 
6 cycles of treatment with Vismodegib had partial response with minimal toxicity.

Keywords: Gorlin syndrome, molecular targeted therapy, basal cell carcinoma, 
lung metastasis.
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Figura 1. Hallazgos clínicos del síndrome 
de Gorlin: prominencia frontal, facies 
ancha e hipertelorismo. En el paciente, 
además, se evidencian cicatrices e injertos 
por resección de lesiones tumorales 
previas.

Figura 2. Tomografías axiales comparativas de tórax
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la clasificación “Common toxicity criteria for adverse 
events”, versión 4.0. 

El plan de tratamiento es continuar con revisiones 
clínicas mensuales por el Grupo de Oncología Clínica 
y, cada tres meses, por el Grupo de Dermatología On-
cológica. Mientras el paciente lo tolere, sin síntomas 

Figura 3. Múltiples carcinomas basocelulares cicatrizados 
en la espalda.

Criterios mayores Criterios menores

Más de dos carcinomas basocelulares o uno en pacientes 
menores de 20 años Macrocefalia determinada después de ajustar para la edad

Queratoquistes de los maxilares demostrados con estudios 
histopatológicos

Malformaciones congénitas: fisura labial o palatina, 
prominencia frontal, facies ancha e hipertelorismo 

moderado o grave

Tres o más hoyuelos palmares o plantares Otras alteraciones esqueléticas: deformación de Sprengel, 
acentuada deformación pectoral, notoria sindactilia

Calcificación bilaminar de la hoz del cerebro

Anomalías radiográficas: puente en silla turca; anomalías 
vertebrales: hemivértebras, fusión o elongación de los cuerpos 
vertebrales; defectos de estructura de las manos o los pies, o 

radiolucidez en forma de llamas en las manos o los pies

Costillas bífidas, fusionadas o apreciablemente expandidas Fibroma de ovario

Familiar de primer grado con síndrome de nevos 
basocelulares Meduloblastoma

Tabla 1. Criterios diagnósticos del síndrome de Gorlin.

mayores que comprometan su calidad de vida, esté dis-
puesto a recibir el medicamento y no haya progresión 
clínica o paraclínica, se mantendrá el mismo esquema 
de tratamiento actual con vismodegib. Los síntomas 
menores actuales de disgeusia y calambres musculares, 
se han manejado con medidas no farmacológicas. 

Discusión
El síndrome de Gorlin-Goltz, también conocido como 
carcinoma basocelular nevoide, fue descrito por pri-
mera vez en 1894 por Larisch y White, pero fue solo en 
1996 que Horlin y Goltz informaron y definieron las ca-
racterísticas de dos mujeres con un síndrome caracteri-
zado por múltiples carcinomas basocelulares, quistes 
en la mandíbula y espina bífida1. Existe evidencia de 
este tipo malformaciones esqueléticas en momias egip-
cias desde 1000 a. C. Es también conocido como sín-
drome de nevus basocelular y síndrome de Ward2.

La prevalencia estimada de este síndrome es de 1 por 
cada 57.000 personas, con una acentuada diferencia en 
la frecuencia entre caucásicos y afroamericanos, más 
baja en este último grupo. La prevalencia en pacientes 
con diagnóstico de carcinoma basocelular es de 1 por 
cada 200 y se estima que 0,4 % de los casos de carci-
noma basocelular pertenecen a este síndrome3. 

La enfermedad se caracteriza por un amplio rango 
de anormalidades del desarrollo musculo-esquelético 
y neoplasias, las cuales configuran parte de los crite-
rios diagnósticos (tabla 1). Se estableció que la forma 
de hacer el diagnóstico es por dos criterios mayores o 
uno mayor y dos menores3. En el caso presentado, el 
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paciente tenía historia clínica positiva para numerosos 
carcinomas basocelulares antes de los 20 años, quera-
toquistes de los maxilares, hoyuelos palmo-plantares 
y malformaciones congénitas, como prominencia 
frontal, facies ancha e hipertelorismo.

La neoplasia más frecuente en el síndrome, es el car-
cinoma basocelular con un curso posiblemente más 
agresivo que el de los casos esporádicos, aunque la 
invasión local, las metástasis y la muerte asociada a 
compromiso sistémico por carcinoma basocelular, son 
raras4. En los carcinomas basocelulares esporádicos, 
el riesgo de metástasis se estima entre 0,05 a 0,1 %5 y 
suelen comprometer ganglios linfáticos, pulmones, 
hígado, huesos y piel6. En el síndrome de Gorlin se 
desconoce la incidencia de metástasis, pero se reporta 
más comúnmente compromiso pulmonar4. Otras neo-
plasias que pueden desarrollarse en los pacientes 
con síndrome de Gorlin, en orden de frecuencia, son: 
fibromas ováricos (25 %), meduloblastoma (3 a 5 %), 
meningioma, rabdomiosarcomas, astrocitoma, craneo-
faringioma y oligodendroglioma (menos del 3 %)7.

El síndrome de Gorlin es un trastorno autosómico 
dominante, pero, a pesar de esto, la historia familiar 
es negativa en 25 % de los casos8. Se produce como 
consecuencia de una microdeleción heterocigótica en 
el locus 9q22.32-q33.2. Esta localización corresponde a 
un segmento de 352 kb donde se ubican las regiones 
de transcripción de los genes PTCH1 y FANCC (Fanconi 
Anemia Complementation Group C)9. 

Esta alteración se puede adquirir de novo o de forma 
hereditaria y, además, se debe considerar que el riesgo 
de trasmisión puede variar: si la mutación se presenta 
en todas las líneas celulares, incluyendo la germinal, 
el riesgo de trasmisión es del 50 %, mientras que, si 
afectan sólo algunos grupos celulares (mosaico), dis-
minuye a 5 %10. La pérdida de la heterogeneidad como 
consecuencia de la microdeleción, lleva a “haploinsu-
ficiencia”, situación en la cual el individuo se ve clí-
nicamente afectado porque una sola copia del gen es 
incapaz de proveer suficiente producción de proteína 
para asegurar el funcionamiento normal. La pene-
trancia fenotípica es completa aunque con expresividad 
variable (no se expresan todas las alteraciones). No se 
han documentado casos de pacientes con microdele-
ción sin manifestación fenotípica11. La deleción del gen 
PTCH1 es la única que se ha relacionado con la mayoría 
de los hallazgos del síndrome de Gorlin9. 

PTCH1 es expresado durante la etapa embrionaria y se 
encuentra involucrado en el desarrollo del esclerotoma, 
los arcos branquiales, las extremidades, la columna ver-
tebral y la piel. Se propone, entonces, que la reducción 
en la expresión del gen PTCH1 lleva al desarrollo de múl-

tiples anormalidades esqueléticas y la pérdida completa 
de la función lleva a la transformación neoplásica12. El 
modelo de acumulación de mutaciones para el desa-
rrollo del cáncer, conocido como modelo de Knudson o 
“doble hit”, fue demostrado en 1996 por Levanat, et al., 
en el síndrome de Gorlin, al documentar la pérdida de la 
copia normal en los tejidos de los quistes de mandíbula 
mientras que se conservaba en el tejido sano13. 

PTCH1 es el receptor transmembrana de las proteínas 
hedgehog (Hb): sonic hedgehog (SHH), Indian hedgehog 
(IHH) y desert hedgehog (DHH). Su función es la de ser 
el inhibidor de esta vía de proliferación celular, pero, 
al unirse a sus ligandos (Hb), permite la activación 
de SMO. SMO es, entonces, la molécula traductora de 
la señal extracelular de los ligandos Hb. Es una pro-
teína transmembrana de 7 dominios asociada a una 
proteína G. Cuando se activa, permite la activación de 
las proteínas Gli 1 a 3 que funcionan como factores de 
transcripción celular, favoreciendo de este modo la car-
cinogénesis. Esta vía se encuentra implicada en el de-
sarrollo de neoplasias como el síndrome de Gorlin, pero 
también, en el carcinoma basocelular esporádico14.

Es por este motivo que los inhibidores de SMO tienen 
utilidad en el manejo del carcinoma basocelular local-
mente avanzado o metastásico y en otras indicaciones 
como recurrencia posquirúrgica, o en pacientes que 
no son candidatos a cirugía o radioterapia15. Este úl-
timo punto es de vital importancia en el enfoque del 
tratamiento de pacientes con síndrome de Gorlin, ya 
que son anormalmente sensibles a dosis terapéuticas 
de radiación ionizante, pero en corto tiempo desarro-
llan un número inusualmente elevado de carcinomas 
basocelulares en el área irradiada16, como sucedió en 
el caso presentado.

El desarrollo de medicamentos inhibidores de SMO 
se dio a partir de la ciclopamida, molécula encontrada 
naturalmente en Veratrum californicum. Esta planta 
tiene un potencial teratógeno reconocido en ovejas, 
ya que su exposición lleva a la presentación de crías 
con un solo ojo (cíclopes) a causa de la inhibición de 
SMO durante la embriogénesis y, de allí, el origen de 
su nombre. La utilización de este medicamento no fue 
posible por grandes problemas de biodisponibilidad, lo 
que llevó al desarrollo de nuevas moléculas. 

El vismodegib es el primer inhibidor aprobado por 
la Food and Drug Administration (FDA) para el trata-
miento del carcinoma basocelular localmente avan-
zado o metastásico, incluyendo el asociado al síndrome 
de Gorlin. Esta aprobación se basó en un estudio inicial 
en fase II sin distribución aleatoria con vismodegib, 150 
mg/día en 104 pacientes (71 pacientes con carcinoma 
basocelular localmente avanzado y 33 con carcinoma 
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basocelular metastásico). El tratamiento previo de esta 
cohorte incluía cirugía en el 90 %, radioterapia en el 58 
% y otros tratamientos sistémicos en el 30 %; resultó en 
una tasa de respuesta mejoría global de 43 % en los pa-
cientes con carcinoma basocelular localmente avanzado 
y de 30 % en el metastásico. La media de duración de la 
respuesta fue de 7,6 meses17. En otro estudio en fase II 
realizado en 41 pacientes con diagnóstico de síndrome 
de Gorlin asignados a vismodegib Vs. placebo, hubo 
menos casos de desarrollo de carcinoma basocelular (2 
Vs. 25 casos por año, p=0.001) y disminución en el ta-
maño de los existentes (65 % Vs. 11 %; p=0,001)18. Una 
de las indicaciones en evaluación, es su utilidad como 
terapia neoadyuvante.

Las toxicidades más frecuentes son calambres mus-
culares, disgeusia, alopecia, pérdida de peso y moles-
tias gastrointestinales. La toxicidad de grado 3 o mayor 
es poco frecuente (menos de 10 %). También, se han 
descrito casos de aparición de carcinoma escamoce-
lular durante el tratamiento; las causas de esta asocia-
ción, en relación con un posible sesgo de seguimiento o 
predisposición de base, aún no están claras19.

Actualmente, el vismodegib está siendo evaluado en 
otros ensayos clínicos, que incluyen evaluación de se-
guridad y eficacia de uso intermitente por 72 semanas 
(Clinical Trial: NCT01815840), junto con radioterapia 
(Clinical Trial: NCT01835626) y como quimiopreven-
ción secundaria (pacientes con diagnóstico de tres 
carcinomas basocelulares en los últimos dos años, 
excluyendo el síndrome de Gorlin) (Clinical Trial: 
NCT02067104). 

Se presenta el caso de un paciente con carcinoma 
basocelular metastásico a pulmón y pleura en el sín-
drome de Gorlin, con respuesta favorable después de 
seis ciclos de tratamiento, en los que se evidencia me-
joría imagenológica casi completa. Este tratamiento 
presentó aceptable tolerancia y toxicidad menor, resul-
tado de resaltar ya que las respuestas con la quimio-
terapia convencional (cisplatino, carboplatino, pacli-

taxel, docetaxel, 5-fluoracilo, metotrexato) han sido 
usualmente pobres. 

Otros medicamentos que modulan la vía Hb están 
siendo evaluados, tanto para el manejo del carcinoma 
basocelular como en otras neoplasias, y se presentan en 
la tabla 2.
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Resumen 
El síndrome subcutáneo de Sweet es una dermatosis neutrofílica con compromiso 
del tejido celular subcutáneo. Es una entidad poco frecuente pero asociada, en la 
mayoría de los casos, con síndromes mielodisplásicos o neoplasias hematológicas 
malignas. En ocasiones, su diagnóstico es difícil porque puede presentar manifes-
taciones clínicas similares a las de otras paniculitis neutrofílicas que requieren tra-
tamientos diferentes, como las paniculitis infecciosas o el eritema nudoso. 

Se presenta el caso de una paciente con síndrome subcutáneo de Sweet  y sín-
drome mielodisplásico, que mejoró rápidamente con el tratamiento con esteroides 
sistémicos. 

Palabras clave: síndrome de Sweet, síndromes mielodisplásicos, der-
matosis neutrofílica.

Summary
Deep Sweet syndrome is a neutrophilic dermatosis with compromise of cellular sub-
cutaneous tissue. It is an uncommon entity but associated in most cases with mye-
lodysplastic syndromes or hematologic malignancies. Sometimes the diagnosis is 
difficult because it may present similar clinical manifestations to other neutrophilic 
panniculitis that require different treatment as infectious panniculitis or erythema 
nodosum.

The case of a patient with myelodysplastic syndrome and deep Sweet syndrome 
that responded quickly to treatment with systemic steroids is presented.

Key words: Sweet syndrome, myelodysplastic syndromes, neutrophilic, 
dermatosis.

Caso clínico
Se presenta el caso de una mujer de 59 años de edad que fue evaluada en el Ser-
vicio de Dermatología por presentar tres nódulos eritemato-violáceos, dolorosos, 
localizados en las extremidades inferiores. La paciente negaba episodios similares 
previos. Como antecedentes personales, tenía hipotiroidismo y un síndrome mielo-
displásico que se encontraba en tratamiento con quimioterapia durante la hospita-
lización y estaba en protocolo para un trasplante de médula ósea. 

Síndrome subcutáneo de Sweet asociado a 
síndrome mielodisplásico
Subcutaneous Sweet syndrome associated to myelodysplastic syndrome
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En el examen físico se observaban tres nódulos eri-
temato-violáceos de un centímetro de diámetro, con 
aumento local de la temperatura, dolorosos, de bordes 
mal definidos y con eritema en la región adyacente, lo-
calizados en ambas piernas (figura 1). 

Con la impresión diagnóstica de eritema nudoso e in-
filtración leucémica en la piel, se practicó una biopsia 
de piel de la lesión localizada en la región posterior del 
tercio superior de la pierna izquierda. En la biopsia con 
tinción de hematoxilina y eosina se observó paniculitis 
mixta neutrofílica, sin evidencia de infiltración leucé-
mica (figura 2). 

Se descartó infección por microorganismos típicos 
y atípicos como causa de la paniculitis, por medio de 
la tinción de Ziehl-Neelsen y la modificada de Ziehl-
Neelsen. Con las características clínicas y la histopa-
tología, se hizo el diagnóstico de síndrome subcu-
táneo de Sweet. 

Se inició tratamiento con esteroides sistémicos a 
dosis de 40 mg por día por seis días, con lo cual la 
paciente presentó una mejoría significativa de las le-
siones previamente descritas y ausencia de nuevas 
lesiones. Se inició la suspensión progresiva de los es-
teroides, con tolerancia adecuada. 

A pesar de la mejoría de las lesiones en piel con el 
tratamiento, la paciente presentó un síndrome de lisis 
tumoral con ruptura esplénica espontánea secundaria 
a importante leucocitosis y hemorragia masiva del tallo 
cerebral, lo cual causó su fallecimiento. 

Discusión
El síndrome de Sweet, o dermatosis neutrofílica febril 
aguda, se presenta en pacientes entre los 30 y los 60 
años de edad, como placas o pápulas eritematosas, 
dolorosas, no pruriginosas y con pseudovesículas en 

Figura 1. A). Nódulo erite-
matoso de un cm de diámetro, 
doloroso a la palpación, con 
aumento de la temperatura 
local, de bordes mal definidos 
y localizado en el maléolo 
interno del tobillo derecho. B). 
Evolución de la lesión después 
del tratamiento con esteroides.

Figura 2. Tejido celular subcutáneo en el que se observa paniculitis mixta lobular y de los tabiques, con agregados de neutrófilos en el 
lobulillo graso; además, necrosis de adipocitos y tabiques con fibrosis. Hematoxilina y eosina, A) 4X, B) 10X y C) 40X.
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la superficie en algunos casos, asociadas a síntomas 
generales, como fiebre, artralgias y mialgias, y leuco-
citosis en los exámenes de laboratorio. En 10 a 20 % 
de los casos se asocia con neoplasias hematológicas 
malignas, principalmente leucemia mieloide aguda y 
síndromes mielodisplásicos. El síndrome de Sweet sub-
cutáneo o profundo es un tipo de paniculitis neutrofí-
lica infrecuente, de la cual se desconoce la incidencia 
por los pocos casos reportados hasta el momento en la 
literatura científica1,2.

El síndrome subcutáneo de Sweet asociado a neo-
plasias malignas hematológicas también se llama pa-
niculitis de tipo Sweet, paniculitis neutrofílica Sweet-
like, paniculitis neutrofílica febril aguda o paniculitis 
neutrofílica asociada a síndrome mielodisplásico3. Se 
define como la presencia de infiltrado neutrofilico de 
forma exclusiva en el tejido celular subcutáneo en los 
tabiques o lobulillar4. Algunos autores consideran que 
este síndrome también se puede identificar por la in-
filtración neutrofílica en la dermis y el tejido celular 
subcutáneo, pero, en el presente caso no fue posible 
establecer si el compromiso de esta zona fue un fenó-
meno primario o secundario5.

Tiene una leve predilección por mujeres entre la 
quinta y la sexta década de la vida. Se manifiesta como 
nódulos múltiples, eritematosos, en ocasiones dolo-
rosos, localizados en los miembros inferiores en la ma-
yoría de los casos, pero también, en los miembros supe-
riores o en la cara. No presentan ulceración. Se asocian 
con frecuencia a episodios febriles, pero no se correla-
cionan con cambios en los citoblastos o leucocitos en la 
sangre periférica3,4.

En la histopatología se observa infiltración por neu-
trófilos del tejido celular subcutáneo en los tabiques 
o lobulillar, siendo más frecuente esta última locali-
zación; además, se puede encontrar leucocitoclasia, 
pero sin vasculitis asociada. En algunos estudios se 
ha encontrado que puede haber segmentación nu-
clear anormal de los neutrófilos, con hipersegmen-
tación o anomalía de tipo Pelger-Hüet, pero, solo en 
los pacientes con neoplasia hematológica maligna o 
síndrome mielodisplásico asociado, y que estas altera-
ciones también se pueden presentar en los neutrófilos 
de sangre periférica6.

Se debe hacer un diagnóstico diferencial adecuado 
con otras paniculitis neutrofílicas que también se 
pueden presentar con mayor frecuencia en este sub-
grupo de pacientes, como la paniculitis infecciosa, el 
eritema nudoso, la leucemia cutis o la reacción “ide” o 
dermatofítides (erupción cutánea a distancia por hiper-
sensibilidad a una infección fúngica)5.

En general, estos pacientes mejoran rápidamente con 

el tratamiento con esteroides orales, aunque también, 
pueden tener un mal pronóstico con recaídas e incluso 
la muerte, por otras complicaciones, como en el pre-
sente caso que presentó un síndrome de lisis tumoral5.
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Resumen 
La tricorrexis nudosa adquirida es un trastorno del pelo, poco reportado, pero 
muy probablemente común. Se caracteriza por una alteración de las queratinas 
de la cutícula del tallo del pelo, la cual produce fragilidad capilar ante los fac-
tores químicos o físicos, generando una serie de características clínicas de 
cabello deshilachado, quebradizo, seco, con crecimiento corto y nódulos blan-
quecinos, que ayudan en la sospecha diagnóstica. La microscopía de luz y la 
tricoscopía muestran imágenes típicas de fractura incompleta del tallo del pelo 
que se observan como dos pinceles uno frente al otro. El tratamiento consiste 
en evitar traumas, usar reparadores capilares y administrar vitaminas, pues no 
hay un tratamiento específico. 

Palabras clave: tricorrexis nudosa, enfermedades del pelo, tallo del pelo

Summary
Acquired trichorrhexis nodosa is a rarely reported hair disorder, but it is likely 
to be a common disorder. It is characterized by keratin alterations of the hair cu-
ticle shaft which produces increased hair fragility to chemical or physical injuries 
and generates some clinical features as frayed, brittle or dry hair, with shortened 
growth and whitish nodules on the hair shaft, which help in the suspected diag-
nosis. Light microscopy and trichoscopy show typical images of incomplete frac-
ture of the hair shaft that look like two brushes facing each other. The treatment 
is to avoid these traumas, and use of hair conditioners and vitamins, because 
there is no specific treatment.

Key words: Trichorrhexis nodosa, hair disease, hair shaft

Caso clínico
Se trata de un hombre de 22 años sin antecedentes patológicos de importancia, que 
consultó porque notó cambios en las características del cabello asociados con dis-
minución de la densidad capilar en algunas regiones y sensación de cabello seco y 
quebradizo, desde los siete años de edad. Había recibido tratamientos previos con 
champú de ketoconazol y con queratolíticos por largos periodos, sin mejoría. 

En el examen físico se observó un paciente con fototipo III, una afectación del 
50 % del cabello con nódulos blanquecinos en los tallos distales del pelo, pelo 
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seco, quebradizo y una disminución de la densidad ca-
pilar localizada en la zona parietal, sin descamación de 
la piel (figura 1).

Se le tomaron algunas muestras de pelo para visuali-
zación directa a la microscopía de luz, observándose la 
imagen típica de “dos pinceles” encajados uno frente 
al otro formando aspecto de nódulos, lo cual confirmó 
el diagnóstico de tricorrexis nudosa (figuras 2 y 3).

Se le indicó tratamiento con reparadores capilares, 
obteniéndose discreta mejoría.

Discusión
La tricorrexis nudosa fue descrita por primera vez por 
Wilks en 1852; es la más frecuente de las displasias 
pilosas relacionadas con la fragilidad capilar1.

Las características clínicas de esta enfermedad in-
cluyen: cabello deslustrado, quebradizo, seco, con 
nódulos blanquecinos, grisáceos o amarillentos dis-
tribuidos en número variable y de forma irregular a 
lo largo del tallo. Afecta la barba, el bigote, las cejas, 
las pestañas, el pelo axilar, el vello púbico y el cabello. 
Las lesiones nodulares corresponden a zonas de pre-
fracturas transversales del pelo, en las cuales puede 
pueden producirse fracturas completas.

Se puede clasificar en tres grupos, según la zona 
donde aparecen los nódulos en el tallo piloso2:

•	 Proximal (más común en la raza negra), se rela-
ciona con zonas de alopecia difusa.

•	 Distal (es la forma más frecuente), en la que se ob-
serva cabello frágil, de diferentes longitudes, con 
moteado distal, tricoptilosis, sin áreas de alopecia. 

•	 Localizada.

La base etiopatogénica está relacionada con la pérdida 
o disminución de las células cuticulares en una o más 
zonas del tallo piloso, con lo que las fibras corticales 
pierden su protección y quedan expuestas a agresiones 
externas, cuya consecuencia es la aparición de frac-
turas completas e incompletas y los característicos nó-
dulos blanquecinos en el tallo piloso. 

Puede presentarse de forma congénita o adquirida. 
La forma congénita puede estar presente en el naci-
miento o aparecerá en el primer año de vida como un 
síntoma de un trastorno metabólico subyacente, como 
aciduria argininosuccínica, síndrome de Menkes, sín-
drome de Netherton o síndrome de Laron a la edad de 
dos o más años y, además, relacionándose con displa-
sias ectodérmicas3. Se han descrito alteraciones en los 
aminoácidos como el déficit de cistina y, en la compo-
sición de las queratinas, como otras posibles causas de 
esta alteración4. 

La forma adquirida es la más común y sus factores 
desencadenantes son físicos o químicos. Entre los fí-
sicos, están el lavado excesivo, los tintes, el agua sa-
lada, el lavado frecuente, el cepillado excesivo, los 
peinados a tensión, la aplicación de calor, las fuentes 
de radiación ultravioleta, los tics, el rascado y la trico-
tilomanía, entre otros. Las sustancias químicas impli-
cadas son el peróxido de hidrógeno, las usadas para 

Figura  1. Región parietal con disminución 
de la densidad capilar,  cabello corto de 
diferentes longitudes y múltiples pequeños 
nódulos blanquecinos.
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el blanqueamiento, el amoníaco y los persulfatos que 
oxidan la melanina que se encuentra en la corteza del 
pelo dejando pequeños huecos en la ella. Otros factores 
asociados con la forma adquirida son la malnutrición, 
la deficiencia de hierro5, los trastornos endocrinoló-
gicos como el hipotiroidismo6,7 y las dermatosis pruri-
ginosas, como la psoriasis, la dermatitis seborreica y la 
pediculosis.

El diagnóstico es clínico y se hace al observar el pelo 
bajo un microscopio de luz óptica o mediante la tricos-
copía, con lo cual se puede visualizar la imagen típica 
de “dos pinceles”, encajados el uno frente al otro, que 
dan la apariencia macroscópica de nódulos o de pincel 
cuando hay una fractura completa.

Los diagnósticos diferenciales incluyen: la piedra 
blanca, la pediculosis, las vainas prepilares, otras infec-
ciones fúngicas y otras anomalías congénitas del cabello. 

No hay un tratamiento definitivo ni un manejo espe-
cífico para la tricorrexis nudosa, lo que se recomienda 
es detectar los factores predisponentes para poder evi-
tarlos. Los tratamientos coadyuvantes, como repara-
dores capilares con complejos vitamínicos, bálsamos o 
aceites, pueden ser de gran ayuda8,9.

Conclusión
Las anormalidades del cabello son una causa común de 
consulta que debe hacer sospechar enfermedades ge-
néticas o adquiridas, según la edad de presentación. La 
tricorrexis nudosa, en su forma adquirida, es de espe-
cial interés según las costumbres sociales y étnicas del 
peinado. La visualización con técnicas sencillas como 
la microscopía de luz y, recientemente, la tricoscopía, 
es una gran ayuda diagnóstica.

Se presenta un caso representativo de tricorrexis nu-

Figuras 2 y 3. Se observa la imagen del cabello “deshilachado” con apariencia de dos pinceles, microscopía de luz, 10X y 40X.

dosa adquirida en edad temprana, sin otros hallazgos 
clínicos asociados. 
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Resumen
El xantogranuloma juvenil es una histiocitosis de células no Langerhans que 
afecta principalmente a la población pediátrica. Se caracteriza por la presencia de 
pápulas o nódulos amarillosos, asintomáticos que, en la mayoría de los casos, son 
únicos. Los sitios de aparición más frecuentes son la cara, el cuello y el tronco. En 
la histopatología predomina un infiltrado inflamatorio denso, compuesto por lin-
focitos e histiocitos asociados a células gigantes multinucleadas de tipo Touton.

Se presenta el caso de un hombre de 19 años con múltiples pápulas y nódulos 
pruriginosos en las extremidades, en zonas donde previamente había sufrido 
picaduras de zancudo, con los hallazgos clínicos e histológicos característicos de 
un xantogranuloma juvenil diseminado. 

Palabras clave: xantogranuloma juvenil, histiocitosis, células gi-
gantes, insecto.

Summary
Juvenile xanthogranuloma is a non-Langerhans cell histiocytosis that affects 
mostly pediatric population. It is characterized by solitary yellowish papules or 
nodules, often asymptomatic. It appears commonly in the face, the neck and the 
trunk. The histological findings are a dense inflammatory infiltrate composed of 
lymphocytes and histiocytes with multinucleated Touton-type giant cells. 

We present the case of a 19 years old man with multiple pruritic papules and no-
dules in the extremities, where he had been previously exposed to mosquito bites, 
presenting clinical and histological features of disseminated juvenile xanthogra-
nuloma.

Key words: Xanthogranuloma, juvenile, histiocytosis, giant cells, insect bites.

Caso clínico 
Se presenta el caso de un hombre de 19 años de edad, natural y procedente de Bo-
gotá, que consultó por un cuadro clínico de cuatro meses de evolución consistente en 
la aparición de lesiones permanentes y pruriginosas en las extremidades, localizadas 
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en zonas donde previamente había sufrido picaduras de 
insecto. Recibió tratamiento con doxiciclina oral durante 
dos semanas y con corticoides tópicos durante un mes, 
sin notar mejoría. No refirió antecedentes personales o 
familiares de importancia. 

En el examen físico se observó una pápula eritemato-
amarillenta, abovedada, de consistencia firme, loca-
lizada en la cara interna del brazo izquierdo. En los 
codos, los antebrazos, los muslos, las piernas y el dorso 
de los pies, se observaron numerosas pápulas indu-

radas de color pardo-rojizo (figuras 1 y 2). Además, 
había numerosas cicatrices deprimidas residuales en 
los miembros superiores e inferiores. 

Se solicitó biopsia de una de las lesiones descritas, 
en la cual se evidenció una lesión dérmica bien cir-
cunscrita, formada por histiocitos, linfocitos y células 
gigantes multinucleadas de tipo Touton (figura 3), 
rodeadas de colágeno denso y recubiertas por epi-
dermis delgada y ortoqueratósica; estos hallazgos co-
rresponden al xantogranuloma juvenil.

Discusión 
El xantogranuloma juvenil es la más frecuente de las 
histiocitosis de células no Langerhans, o de clase II1. 
Fue descrita en niños por Adamson, en 1905, y pos-
teriormente, en adultos, por Gartmann y Tritsch en 
19632. La presentación de la enfermedad en la edad 
adulta se observa en menos del 10 % de los casos3.

En los niños, las lesiones cutáneas aparecen desde el 
nacimiento en 5 a 17 % de los casos, y se desarrollan du-
rante el primer año de vida en 40 a 70 %1. La mayor in-
cidencia del xantogranuloma juvenil en adultos ocurre 
en individuos entre los 20 y los 30 años de edad4. 

Su etiología es desconocida5, aunque se ha descrito 
una reacción granulomatosa reactiva de histiocitos, 
secundaria a infecciones o estímulos físicos como el 
trauma o las picaduras de insectos6, como ocurrió en 
este caso. 

En la mayoría de los afectados (60 a 82 %), el xanto-
granuloma juvenil se presenta clínicamente como una 
pápula o nódulo solitario, asintomático, firme, de color 
amarillento o pardo-rojizo, de diámetro variable1. Sólo 
en raras ocasiones las lesiones son múltiples6, como 

Figura 3. Células gigantes multinucleadas de tipo Touton 
rodeadas de colágeno denso. Hematoxilina y eosina, 40X.

Figura 1. Aspecto de las pápulas en el codo derecho. Figura 2. Aspecto de las pápulas en el dorso del pie derecho.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2016; 24: 2 (Abril-Junio), 141-143
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sucedió en este paciente. Las localizaciones habituales 
son la cabeza, el cuello y el tronco, aunque pueden 
comprometer cualquier zona del cuerpo1,6. En el caso 
que se presenta, las lesiones comprometían exclusiva-
mente zonas descubiertas, donde previamente había 
sufrido picaduras de mosquito. 

Cuando el xantogranuloma juvenil ocurre en la in-
fancia, afecta con mayor frecuencia al sexo masculino, 
pero en adultos la prevalencia es similar en ambos 
sexos4. Las lesiones pueden resolverse de forma espon-
tánea después de tres a seis años, algunas veces con 
pigmentación residual y atrofia7,8.

Según el número y tamaño de las lesiones, Gianotti 
y Caputo clasificaron el xantogranuloma juvenil en 
dos formas clínicas: una forma micronodular, más fre-
cuente, en la cual las lesiones son múltiples y miden 
entre 2 y 5 mm de diámetro, y una forma macronodular, 
con lesiones escasas que miden entre 1 y 2 cm de diá-
metro y que tiene mayor riesgo potencial de compro-
meter órganos internos6,9.

Los ojos son el principal sitio de compromiso extra-
cutáneo y el 0,5 % de los pacientes tiene alteraciones 
oftalmológicas como uveítis, hemorragia de la cámara 
anterior del ojo y glaucoma1,7. Por otro lado, las enferme-
dades sistémicas que se asocian con mayor frecuencia 
al xantogranuloma juvenil son la neurofibromatosis de 
tipo I y las neoplasias hematológicas4; también, se han 
reportado casos asociados a enfermedad de Niemann-
Pick, urticaria pigmentosa e infección por citomegalo-
virus1. En este paciente se descartó el compromiso sis-
témico y la asociación con otras enfermedades.

La histología del xantogranuloma juvenil se carac-
teriza por un infiltrado de histiocitos en la dermis pa-
pilar o, incluso, en la dermis reticular y el tejido celular 
subcutáneo2. En las lesiones más antiguas se observa 
un infiltrado dérmico denso, granulomatoso, con his-
tiocitos espumosos, linfocitos, algunos eosinófilos y 
neutrófilos, células gigantes de tipo cuerpo extraño y 
células gigantes de Touton6. Estas últimas tienen un 
anillo de núcleos alrededor de un citoplasma con gran 
contenido de lípidos y se observan en el 85 % de los 
casos de xantogranuloma juvenil1. La inmunohistoquí-
mica es positiva para CD68, CD14, vimentina, lisozima 
y factor XIIIa2,4.

Entre los principales diagnósticos diferenciales, se 
deben tener en cuenta la histiocitosis de células de 
Langerhans, la urticaria pigmentosa, los moluscos con-
tagiosos y los xantomas1. 

El pronóstico de los pacientes con xantogranuloma 
juvenil sin compromiso sistémico es favorable, y las 
recurrencias son infrecuentes1,2. 

El tratamiento del xantogranuloma juvenil depende 

de los síntomas y complicaciones que ocasione. Por 
su carácter benigno e involutivo, está indicado el tra-
tamiento con corticoides sistémicos, radioterapia o 
quimioterapia, solo en aquellos casos de compromiso 
extracutáneo, según la gravedad1. Cuando se encuen-
tran lesiones cutáneas solitarias, se puede considerar 
la resección quirúrgica con un objetivo estético10. En el 
caso de pápulas o nódulos numerosos, se ha descrito el 
tratamiento con láser de CO2 con buenos resultados10. 
Asimismo, se ha utilizado isotretinoína oral en dosis 
diaria de 20 mg, con resolución completa de las le-
siones dos meses después de iniciado el tratamiento5. 

Conclusión 
El xantogranuloma juvenil es una enfermedad que se 
presenta principalmente en la infancia, con un curso 
benigno y resolución espontánea. En este caso, las pi-
caduras de insecto podrían ser el estímulo que favoreció 
la aparición de las lesiones diseminadas y la forma de 
presentación inusual del xantogranuloma juvenil. 
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Diagnóstico: Escabiosis

Comentario
En la figura 3 se muestra la clave diagnóstica: un espacio ovoide, definido e intra-
córneo, circunscrito por células epiteliales. Representa el surco o espacio ocupado 
por Sarcoptes scabiei o sus huevos y detritus, que se ha desprendido durante el 
proceso del espécimen o un lugar por el que ya pasó el parásito en su migración 
intraepidérmica. Se hicieron cortes seriados del tejido incluido en parafina y en 
ellos se demuestran componentes tisulares del parásito, en el espacio ovoide in-
tracórneo (figuras 4 y 5). La inmunohistoquímica reveló células S100 positivas, 
intraepidérmicas y en el infiltrado dérmico, escasas, que descartan el diagnóstico 
de histiocitosis de células de Langerhans.

El surco que el parásito produce durante su migración por la epidermis se 
puede demostrar al aplicar tinta china sobre la lesión, dejar unos minutos y luego 
limpiar suavemente (figura 6). Se pueden observar dos surcos con claridad.

Las claves histológicas son hallazgos precisos y definidos, que indican o con-
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Figura 6. Sarna: surcos reve-
lados con tinta china (cortesía 
de Adriana Motta) 

ducen a hacer un diagnóstico preciso. Fueron popularizadas por el ilustre y finado 
maestro A. B. Ackerman, quien escribió tres tomos magníficos sobre ellas1,2,3. Tam-
bién, se pueden estudiar en su página Derm101.com.
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Reglamento de publicaciones

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

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

Los manuscritos deben ser enviados al editor de la 
Revista de la Asociación Colombiana de Dermatología 
y Cirugía Dermatológica, por medio de la página oficial 
de la revista, http://revistasocolderma.org/, o al correo 
electrónico revista@asocolderma.com.

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 manus-
critos enviados a revistas biomédicas y las ha incorpo-
rado 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: 
introducción, materiales y métodos, resultados, dis-
cusión y referencias. Debe contar con un  resumen 
estructurado 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/ho-
mepagee.htm), y en inglés, que aparezcan en el listado 
del Medical Subject 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 
presentar una cuidadosa revisión bibliográfica de, por 
lo menos, 50 referencias. Se sugiere no incluir más de 
setenta 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 
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Reglamento de publicaciones

enfermedad nueva o poco frecuente, una aplicación 
clínica relevante, contribuir a esclarecer la patogé-
nesis de una enfermedad, describir alguna complica-
ción 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 in-
dicarse 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 diagnós-
tica de los lectores. Tiene dos partes, la primera hace 
la presentación 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 nacionales 
o extranjeros de importancia para el dermatólogo.

9. Cartas al editor
Son los comentarios, opiniones o informaciones re-
lacionados con publicaciones previas e inquietudes 
sobre la revista o la Asociación Colombiana de Derma-
tología 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 institu-
ción editora o no serlo; estos árbitros se seleccionan 
entre expertos en el tema tratado en cada manuscrito. 
El proceso de revisión por pares es anónimo y doble 
ciego; ni los revisores conocen el nombre de los au-
tores ni los autores saben quienes aceptan o rechazan 
su manuscrito, con el fin de garantizar la mayor obje-
tividad posible en la evaluación. 

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

Si existen opiniones encontradas entre los árbitros 
con respecto a la publicación del manuscrito, el caso 
se lleva a discusión por parte del Comité Editorial 
con el fin de tomar la decisión final sobre la publica-
ción 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 
enviados a otro sitio para publicarse; que fue condu-
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cido bajo las reglas éticas antes mencionadas, y que se 
transfieren los derechos de reproducción (copyright) 
del artículo 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 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 declaración 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 pu-
blicación 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 con-
sentimiento a la publicación de fotografías cobra gran 
importancia. No se debe publicar una imagen en la que 
el paciente pueda reconocerse o ser reconocido, sin el 
consentimiento por escrito ya que constituye una vio-
lación de su privacidad. Esto incluye no solamente la 
cara, sino cualquier parte del cuerpo que el paciente 
pueda identificar como propia. En la edición de la fo-
tografía se deben omitir datos que puedan permitir la 
identificación del paciente, pero esto no obvia la nece-
sidad de obtener el consentimiento informado. 

Envío del artículo
Todo trabajo debe ser enviado a la dirección electró-
nica de la revista (revistaacd@gmail.com). Los manus-
critos 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 au-
tores.

•	 Cargo y categoría académica de los mismos.

•	 Nombre de la institución donde se realizó el tra-
bajo.

•	 Nombre, dirección, número de teléfono, fax y 
dirección electrónica del autor responsable de la 
correspondencia.

•	 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 re-
sumen.

•	 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 
universalmente reconocidas, sino que hayan sido acu-
ñadas por los autores. Siempre se deben usar los nom-
bres genéricos de los medicamentos. Si se incluye una 
marca registrada, sólo se podrá citar una vez, entre 
paréntesis, luego de su primera mención. Toda me-
dida se debe expresar 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-
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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.

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. 
Número de la edición. Lugar de publicación: edito-
rial; 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 Photogra-
phic Experts Group) no permite una óptima impresión 
dado que es un archivo comprimido en el que se han 
eliminado un número indeterminado de pixeles para 
lograr su compresión. Si la foto es a color debe en-
viarse en alta resolución, es decir, por lo menos a 300 
dpi (dots per inch); si es en blanco y negro, la resolu-
ción óptima para impresión es de 600 dpi. 

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

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

Los gráficos y las tablas deben enviarse en sus ar-
chivos de origen (Excel, Power Point) y no enviarlos 
escaneados ya que impide su corrección y diagrama-
ción apropiada. Al igual que las figuras, deben ser nu-
meradas, aparecer citadas en el texto y deben contar 
con una leyenda ilustrativa y ser autoexplicativas; asi-
mismo, deben aparecer las unidades que se hayan utili-
zado para las diferentes variables listadas.
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The Revista Colombiana de Dermatología y Cirugía Der-
matológica is the official publication of the Asociación 
Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica, 
its affiliate societies and regional chapters. It has been 
published continuously since 1991, and it became a quar-
terly journal since 2003, after scientific peer reviewing 
by scientists selected by the Editorial Committee. It pub-
lishes original research articles related to Dermatology, 
review and reflective articles, and case reports.

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

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

Manuscripts must be sent to the Revista Colombiana de 
Dermatología y Cirugía Dermatológica editor’s email (re-
vista@asocolderma.com). 

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

Type of articles published in the 
journal
Research article 
It must be an original paper derived from an investiga-
tion which contributes to the construction of scientific 
knowledge by registering relevant information about 
new available data. It must contain the following sec-
tions: introduction, materials and methods, results, 
discussion and references. It must have a structured 
abstract with a maximum of 250 words, in Spanish 

and English, and 3-6 keywords must be suggested; for 
Spanish, these keywords must be included in the Des-
criptores de Ciencias de la Salud (DeCS) (http://decs.
bvs.br/E/homepagee.htm), and for English, they must 
be included in the Medical Subject Headings (MeSH) 
(http://www.nlm.nih.gov/mesh).

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

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

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

Case report
It is the section dedicated to the communication of 
experiences, both clinical and therapeutic or histo-
pathological. Its objective is to contribute to medical 
knowledge by describing a new or not frequent disease, 
a relevant clinical application, contributing to the elu-
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cidation of the pathogenesis of a disease, describing an 
unusual complication or adding novel aspects regar-
ding diagnostics 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 conclu-
sion maximum of ten references related to the topic, 
and three clinical or histological photographs are su-
ggested. If the authors consider more photographs 
should be included, they have to explain the impor-
tance of their inclusion for understanding the article.

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

Make your own diagnosis
The purpose of this type of continuous education ar-
ticle 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 commentary about the corresponding entity.

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

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

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

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

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

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

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

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

When a paper is accepted for publishing, the final 
layout is sent to the author in a pdf file (Portable Do-
cument Format) for its review and approval. In case a 
correction is necessary, this must be informed to the 
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 
attached. The author must arrange the proceedings for 
obtaining the permits.
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Conflict of interest
All the authors must declare if they have any conflict 
of interest related to the paper they are submitting. 
These conflicts of interest include financial support 
for the developing of the paper, payments from a com-
mercial entity and payments for conducting a study or 
being a consultant for any pharmaceutical company. 
Likewise, all financial support of any other kind for 
assisting to social or academic events related to the 
pharmaceutical company involved in the study. Not 
declaring these conflicts of interest may end up in pe-
nalties like rejection of the publishing or, in case it has 
already been published, the subsequent publication 
of the undeclared conflict of interest.

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

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

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

•	 The first page must include the following:

•	 Title of the paper in Spanish.

•	 Title of the paper in English.

•	 Subtitle, in case it deserves it.

•	 Last name and first and middle names of the 
authors.

•	 Position and category of the authors.

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

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

•	 Financial sources, equipment and/or drugs.

•	 Word count, excluding the abstract, acknowled-
gements, figure captions, references and the abs-
tract word count.

•	 Number of figures and charts.

•	 Short title for the headers.

The abstract in Spanish and its translation into 
English, along with the keywords in both languages 
must be on the second page.

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

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

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

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

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

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

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

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

Photographs
The photographs must be sent in an additional file 
along with the article, preferably in TIFF format (Ta-
gged Image File Format); JPEG format (Joint Photogra-
phic Experts Group) does not allow an optimal printing 
due to the fact that an indeterminate number of pixels 
have been deleted to support compression. If it is a 
color photograph, it must have a high resolution of at 
least 300 dpi (dots per inch); if it is black and white, the 
optimal resolution for printing is 600 dpi.

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

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

Figures and tables must be sent in their original file 
formats (Excel, PowerPoint) not scanned because that 
does not allow for corrections and the appropriate dia-
gramming. Just as figures, they must be numbered, ap-
pear cited in the text, have an illustrative caption, and 
be self-explanatory. Similarly, the units used for the di-
fferent variables must be listed.
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Nueva sección

La Dermatología es una especia-
lidad que se apoya mucho en la 
identificación visual de caracte-
rísticas clínicas. En esta edición se 
publica por primera vez una nueva 
sección que busca hacer énfasis en 
la fotografía. Para participar, deben 
enviar sus mejores fotografías, con 
una breve descripción, al correo 
revista@asocolderma.com. La foto-
grafía debe estar en alta resolución; 
se recomienda para una impresión 
de página completa un tamaño de 
imagen de 2.600 x 3.300 pixeles, 
preferiblemente en formato TIFF. 
Las fotografías enviadas se tendrán 
en cuenta para participar como 
imagen de portada.

¡Esperamos la 
participación de todos 
ustedes!

aclaración

Me permito informarles a nues-
tros lectores que en el artículo 
"Nacimiento y desarrollo de la 
Bioética" del doctor José María 
Maya (Rev Asoc Colomb Dermatol. 
2016;24(1):8-12) faltó incluir un pá-
rrafo en el que se aclarara que este 
manuscrito ya había sido publi-
cado en ÉTICES, Boletín de Bioé-
tica. 2011;3(2):3-15 y que se repro-
ducía con la debida autorización 
de su editor.
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