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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES 

DIRMATOLOGÍA 
& CIRUGÍA DERMATOLÓGICA 

La Revista Colombiana de Dermatología es un órgano de ex­

presión para la Asociación Colombiana de Dermatología y Ci­

rugía Dermatológica, sus sociedades filiales y los capítulos re­

gionales; su contenido es esencialmente de tipo científico, aun 

cuando eventualmente pudieran aparecer contribuciones de 

carácter gremial o informativo cuando sean de muy particular 

importancia. Uno de los objetivos más claros es lograr una mejor 

Educación Dermatológica Continuada, y son bienvenidos to­

dos aquellos trabajos que cumplan con esta meta. Los escritos 

deben ser enviados a: 

Rodolfo Augusto Trujillo M., Editor - Jefe 

Revista Asociación Colombiana de Dermatología 

y Cirugía Dermatológica 

Edificio Concumédico, Cali 

Calle 5 No. 38-14 • Consultorio 601 

Teléfono: 558 2816 

La Revista acoge las normas publicadas por el lnterna/10-

nal Committee o/ Medica! Journal Editors en su Umform Re­

quirements for Manuscripts Submitted to Biomedica/ Journals 

y las incorpora en su proceso de revisión y publicación. La ver­

sión electrónica oficial en inglés de estas normas se encuentra 

disponible en: www.icmje.org 

Todos los miembros de la Sociedad, bien sea como individuos 

o como integrantes de las sociedades filiales, de los capítulos

regionales o de las escuelas de formación de pre y posgrado,

están invitados a participar en cualquiera de las secciones que

se relacionan a continuación:

1. Profesor invitado

Tema y extensión libres. 

2. Revisión de temas (monografías)

Hasta seis mil palabras; serán trabajos didácticos, de actuali­

zación sobre un campo particular de la dermatología. Son de 

revisión, pero con una extensión bibliográfica no mayor de se­

tenta referencias. Incluirán: introducción, material y métodos, 

comentarios y conclusiones según los trabajos revisados y los 

propios del autor. El resumen, en español y en inglés, no será 

<t> 81 

mayor de doscientas cincuenta palabras. (Deben indicarse 2-3 

"palabras clave"). 

3. Artículo original

Debe tener una extensión máxima de cinco mil palabras. In­

cluir: Introducción, material y métodos o informe de casos, re­

sultados, comentarios y referencias. Requiere un resumen de 

máximo ciento cincuenta palabras en español e inglés. (Deben 

indicarse 2-3 "palabras clave"). 

4. Investigación clínico-terapéutica

Con una extensión máxima de dos mil quinientas palabras, sobre 

evaluaciones de drogas. Puede añadirse un máximo de cuatro 

gráficos o cuadros y dos fotografías clínicas a color. Su meto­

dología es similar a la de los artículos originales. 

5. Investigación epidemiológica

Debe tener una extensión máxima de dos mil quinientas pala­

bras. Incluir: introducción, material y métodos o informe de ca­

sos, resultados, comentarios y referencias. Requiere un resu­

men de mínimo ciento cincuenta palabras en español o inglés. 

(Deben indicarse 2-3 "palabras clave"). 

6. Ciencias básicas

No mayores de seis mil palabras; serán trabajos didácticos, de 

actualización sobre un campo particular de la dermatología. Son 

de revisión, pero con una extensión bibliográfica no mayor de 

setenta referencias. Incluirán: introducción, material y métodos, 

comentarios y conclusiones según los trabajos revisados y los 

propios del autor. El resumen, en español y en inglés, no será 

mayor de doscientas cincuenta palabras. (Deben indicarse 2-3 

«palabras clave»). 

7. Educación médica continuada

Es un artículo de revisión completa sobre algún tema. Exten­

sión máxima de cinco mil palabras. 

8. Trabajos del concurso de residentes

Presentación de las investigaciones llevadas a cabo por los 

residentes de las diferentes escuelas, ya expuestas en los Con­

gresos Colombianos de Dermatología. Su formato será similar 

al numeral 3 .  

9.  Minicasos 

Sección de comunicación de experiencias clínico-terapéuticas o 

histopatológicas. Tienen un resumen de no más de cincuenta 
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palabras y el desarrollo del caso: minuciosa historia clínica, des­

cripción de la terapia, resultados, un corto comentario y conclu­

sión final. Sólo cinco referencias, relacionadas con el tema. Ex­

tensión máxima: mil palabras. Se incluirán tres fotografías clíni­

cas o histológicas. 

1 O. Revisión de la literatura 

Resúmenes cortos de artículos de importancia publicados en 

revistas internacionales. Su extensión máxima, excluida la re­

ferencia bibliográfica, será de cien palabras. 

11. Cirugía dermatológica

Artículos con la misma categoría de los numerales 1-3, pero 

especialmente orientados a este tema. 

12. Dermatología en internet

Página dedicada a ofrecer a los lectores información sobre el 

uso y la utilidad del internet para apoyar su actividad diaria, asis­

tencial y académica. Extensión máxima: mil quinientas palabras. 

13. Noticias y eventos

Comunicación de informes, obituarios, reuniones de la Asocia­

ción o eventos nacionales o extranjeros de importancia para el 

dermatólogo. Extensión máxima: doscientas cincuenta palabras. 

14. ¿Conoce usted el diagnóstico?

Presentación de un caso, común o infrecuente, para ejercicio men­

tal del lector. Deberá mostrarse la confirmación histológica o de 

laboratorio. Seguirá el patrón de presentación de un minicaso. 

15. Remanso dermatológico

Espacio para las manifestaciones artísticas y creativas de los 

colaboradores dermatólogos. Cuando se trate de fotografías 

se exigirán las mismas disposiciones usadas para el material 

gráfico de la revista. Si se trata de texto, no deberá ser mayor 

de mil palabras o cien líneas. 

16. Correspondencia

Cartas al Editor con comentarios, opiniones o informaciones 

relacionadas con publicaciones previas e inquietudes acerca 

de la Revista o la Asociación Colombiana de Dermatología y 

Cirugía Dermatológica. 

La correspondencia publicada podrá editarse por razo­

nes de extensión, corrección gramatical o de estilo y de ello se 

informará al autor antes de su publicación. 

PRESENTACIÓN DEL TRABAJO 

Los trabajos serán enviados junto con una carta de pre­

sentación que deberá incluir el título del trabajo y la sección en 

la que se solicita publicación, con una declaración que esta­

blezca que todos los autores han leído y aprueban el contenido 

del trabajo, y que éste o parte del mismo no ha sido publicado 

con anterioridad ni enviado a otra publicación, que fue condu­

cido bajo reglas éticas, que transfieren los derechos del autor 

del artículo a la revista. A juicio del Comité Editorial habrá ex­

cepciones para material publicado previamente, en cuyo caso 

se deberá adjuntar el permiso de la publicación que posea el 

Copyright. El autor deberá realizar los trámites para dicho per­

miso. 

A esta carta también puede adjuntarse la declaración de 

conflictos de interés, si los hubiere, y no se ha incluido en el 

escrito. Si hay conflictos de interés deben ser informados en el 

arttículo (Ej.: Auspiciado por el laboratorio X productor del 

medicamento Y). 

El Editor se reserva el derecho de aceptar los artículos y de 

sugerir modificaciones antes de su publicación. Serán publica­

dos a medida que lo permita el espacio disponible en la Revis­

ta, con un riguroso orden de antigüedad en relación con la fe­

cha de su recepción por el Editor, quien enviará inmediatamen­

te una nota de recibo al autor, la cual no es un compromiso de 

su publicación. 

Todo trabajo será enviado en disquete e impreso en hojas ta­

maño carta, original y dos copias, a doble espacio, por un solo 

lado, con márgenes laterales de 4 cm y numeradas consecuti­

vamente iniciando desde la página del título. El contenido del 

disquete y el del trabajo impreso deberán ser idénticos. El dis­

quete debe estar marcado con el título del trabajo y el nombre 

del autor; no debe contener material diferente al trabajo. La 

Revista tendrá como idioma oficial el español, pero podrá acep­

tar colaboraciones en inglés. Ningún material enviado será de­

vuelto. 

La primera página incluye: 

Título del trabajo 
Subtítulo (si lo amerita) 

Apellidos y nombres completos de los autores 
Cargo y categoría académica de los mismos 

<t? 82

Nombre de la institución donde se realizó el trabajo 
Nombre, dirección, número de teléfono, fax y correo elec­
trónico (es imprescindible para una comunicación ágil) del 



autor a quien se le enviará la correspondencia, quien de­

berá indicar con claridad si su dirección de correspon­

dencia puede ser publicada. 

Fuentes de financiación, equipo, medicamentos o todos es­

tos. 

Conteo de palabras del texto (excluyendo el resumen, los 

agradecimientos, las leyendas de las figuras y las refe­

rencias) y conteo de palabras del resumen. 

Número de figuras y cuadros. 

Título abreviado para encabezamientos de página. 

La segunda página será el resumen en español y su traduc­

ción al inglés (a doble espacio). 

Se deben incluir 2-3 palabras clave referentes al tema central 
del trabajo. Deben emplearse los descriptores del Índice de 
Literatura Latinoamericana y del Caribe en Ciencias de la Sa­
lud (LILACS) publicados en http://decs.bvs.br y los del lndex

Medicus, Medica! Subject Headings (MESH), en 
www.nlm.nih.gov/mesh/meshhome.html 

Sólo debe utilizarse un mínimo de abreviaturas, las cuales se­
rán definidas la primera vez antes de su empleo. Siempre usar 
nombres genéricos de drogas. Si se incluye una marca regis­
trada, sólo se pGdrá mencionar una vez, citada entre parénte­
sis luego de su primera citación. 

Toda medida será indicada en sistema métrico decimal. 
Las referencias se identificarán en el texto con números arábi­
gos entre paréntesis, en su orden de aparición. 

La lista de referencias secuencial irá a doble espacio, en ho­
jas aparte de las del trabajo. Deberá seguir los Requisitos Uni­
formes para manuscritos presentados para publicación en re­
vistas biomédicas. Un listado completo de ejemplos puede ser 
revisado en el volumen 12, número 2, de junio de 2004 de la 
Revista de la Asociación. Los títulos de las revistas deben ser 
abreviados de acuerdo con el estilo usado en la Lista de Revis­
tas indexadas en el lndex Medicus, que puede obtenerse en el 
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sitio web www.nlm.nih.gov. Las comunicaciones personales no 
se deben incluir en esta lista, pero serán citadas entre parénte­
sis en el texto. Verifique que las referencias en el texto estén 
de acuerdo con esta lista. 

Ilustraciones y cuadros: Son suplementarios y no duplicado­
res de lo que se diga en el texto. Cada artículo podrá llevar un 
número razonable de fotos en blanco y negro y cuatro fotos en 
color (minicasos: tres). El número de fotos a color podrá ser 
aumentado a seis cuando las características didácticas del ar­
tículo lo ameriten, a juicio del Comité Editorial. Para ellas de­
ben enviarse la diapositiva original y dos copias en papel bri­
llante (liso) de tamaño 1 O cm x 15 cm, con etiqueta adhesiva en 
el dorso que indique su número, nombre del autor y una flecha 
que señale el margen superior derecho. Para las fotos en blan­
co y negro se requieren igualmente copias de este tipo. Los 
cuadros, gráficos en línea o diagramas deberán ser enviados 
en forma de fotografía de alto contraste, similar a las fotos en 
blanco y negro. No se aceptan impresiones de computador. 
Las fotos enviadas en medio electrónico deben estar en forma­
to JPEG, con una resolución de 300 DPI y ser grabadas por lo 
menos al mismo tamaño del que se quieran reproducir. No en­
viar obras de arte, radiografías u otro tipo de material original. 
Deben numerarse con cifras arábigas, tener un título breve y 
ser autoexplicativas. Las fotografías de histopatología deben 
indicar el tipo de tinción y la escala de magnificación 
utilizada.Todo el texto deberá ser enviado aparte en un disque­
te de 3 1/2, transcrito en un procesador de texto común. Las
ilustraciones se numeran con cifras, de acuerdo con su men­
ción en el texto. Las leyendas correspondientes deberán ser 
escritas a doble espacio y en hojas diferentes a las del texto del 
trabajo. No deben ser repetitivas de lo indicado en él, sino com­
plementarias. Si han sido publicadas previamente, deberá dar­
se el crédito completo en dichas leyendas y acompañarse de 
un permiso escrito del propietario de los derechos de autor 
(Copyright). Además, si la fotografía permite reconocer la iden­
tidad del sujeto, se requiere un consentimiento escrito del 
paciente para su publicación. Cuando se obtenga este con­
sentimiento, deberá indicarse en el artículo publicado. No se 
debe incluir información que permita identificar al paciente, como 
nombre, iniciales, o números de historia clínica. 

Diseño e impresión: 
Impresora Feriva S.A. 
Cali - Colombia 2005 
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Editorial 

11 ocios los días los residentes de mi escuela de der­
matología me preguntan lo mismo: ¿Qué investi­
go? ¿Cómo investigo? Estos dos interrogantes se 
responden en libros muy interesantes sobre me­

todología de la investigación, que pocos leen, sobre todo 
por la falsa creencia de que son muy complicados. Para 
iniciarlos en estas lecturas les haré un resumen de mi pro­
pia experiencia, la cual he logrado oyendo a otros, leyendo 
a otros y ... sufriendo. 

Lo primero que debo decir es que nosotros los latinoa­
mericanos no creemos en nosotros. Pensamos que otras 
personas tienen más capacidad para hacer investigación, 
debido a la baja producción de nuestros países al respecto. 
Pero la verdad es que nosotros poseemos una probada 
habilidad para profundizar en los problemas y resolverlos; 
sólo debemos concentrarnos y perseverar para lograrlo; 
Obviamente eso implica dinero y tiempo. Mi intención al 
hablar de este tema no es sentar cátedra al respecto; sim­
plemente deseo transmitir con sencillez conocimientos que 
despierten su interés. Para lograr este objetivo esbozaré 
los puntos generales que trataré en este y en posteriores 
números de la revista. 

1. Tener una pregunta que resolver y estar ciertos de su
importancia.

2. Tipo de estudio: incidencia y/o prevalencia del proble­
ma, significancia. ¿Quiénes me pueden ayudar?

3. Logística: equipos, personal, tiempo, cronogramas.
4. Capacidad económica, presupuestos, dónde buscar

ayuda.
5. Ética: consentimiento informado, comité de ética, bue-

nas prácticas clínicas.
6. Cómo presentar un anteproyecto.
7. Cómo presentar un proyecto.
8. ¿Se puede vivir de la investigación?

¿Cómo tener una pregunta de investigación? 
Fácil: primero elija un tema y lea todo lo que pueda sobre él. 
Segundo: lea mucho sobre otras cosas. En algún momento 
le surgirán interrogantes. Si no profundizan en un tema no 
conocerá qué se sabe de él. Ahora bien, los temas debe 
tratar de fraccionarlos. Por ejemplo: la psoriasis es un tema 
muy extenso, pero si se enfoca en su tratamiento será más 
fácil abordarlo; y si se reenfoca en un tipo específico de 
tratamiento, como calcipotriol, mejor aún. Al poco tiempo 
verá que empezará a estudiar calcipotriol y vitiligo o calci­
potriol y morfea, por ejemplo. 

¿Cómo elegir el tema? Cuanto más importante, más 
llamará la atención de todo el mundo: cáncer, HIV. Muy pron­
to estará aprendiendo sueco para cuando reciba su premio 
Nobel. Si elige un tema poco atractivo tendrá menos com­
petencia, pero menor apoyo del mundo científico. Pero, en 
definitiva, estudie lo que más le guste para que lo haga mejor. 
Hable con sus profesores; ellos llevan más tiempo en el 

ejercicio de la dermatología y seguro tienen muchas inquie­
tudes: ¿Por qué la lesión de la leishmaniasis es tan pareci­
da a la de la esporotricosis? ¡Inmunidad innata! ¿Sí ve? Ya 
se planteó una hipótesis. Todo lo que lea, oiga o vea le pue­
de servir. El doctor Burgdorferi recordó una investigación 
sobre bacterias en garrapatas cuando comenzó a buscar la 
causante de la enfermedad de Lyme. En 1996 la doctora 
Myriam Sanclemente me preguntó en un congreso nacional 
por qué no se usaba la ivermectina de forma tópica, y de allí 
nació su uso tópico. Estudie, cuestione, y su cerebro hará 
asociaciones que nadie podría imaginar y que, indefectible­
mente, implicarán una respuesta, una hipótesis, quizá des­
cabellada para el momento pero brillante en el futuro. Mas 
lo importante es la pregunta; la respuesta ya llegará. A ve­
ces la sola formulación de la pregunta es de extrema impor­
tancia para el mundo científico pues puede generar una lí­
nea de investigación. Estas preguntas suelen surgir de la 
simple observación; de allí la importancia de los reportes de 
casos como inmunosuprimidos homosexuales en San Fran­
cisco, y todos conocemos el resto de la historia. 

Con respecto a nuestra revista, nuestros colaborado­
res nos han enviado magníficas monografías. Cuando és­
tas se tardan en publicar pueden aparecer sobre el tema 
nuevas bibliografías en la literatura médica, razón por la cual 
trataremos de dar cabida, en la medida de lo posible, al 
mayor número de colaboraciones. 

Aparece en este número un trabajo sobre remisión de 
médicos generales a dermatólogos, que publicamos por la 
falta de bibliografía en nuestro medio sobre el tema. Este 
estudio nos da una base para comprender la percepción de 
los médicos generales acerca de la dermatología. 

En el reglamento de publicaciones hemos agregado lo 
siguiente para que lo consideren cuando envíen sus traba­
jos: 

Siempre anexar una carta donde se especifique que: 
a. Están de acuerdo con el contenido del artículo.
b. Es original.
c. Fue realizado bajo reglas éticas.
d. Transfieren los derechos de autor a la revista.
e. No tienen conflictos de interés.

Todos los autores deben firmar la carta. 

Si hay conflictos de interés informarlo en el artículo (ej. 
Auspiciado por el laboratorio X, productor del medicamento 
Y). 

Por último, subrayamos dos puntos para beneficio del 
manejo de la revista: 
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1. Ningún material enviado será devuelto.
2. Es imprescindible un correo electrónico para mante­

ner una comunicación ágil.

Rodo/fo Augusto Trujillo Méndez 
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María Soledad A/urna Tenorio 

Liliana Tamayo 

Rodrigo Restrepo 

RESUMEN 

E 
I liquen plano (LP) es una patología que compro­

mete piel, mucosas, pelo y uñas. Presenta una

amplia variedad de manifestaciones clínicas, y 

conlleva diversas formas de manejo terapéutico. 

Aunque tiene un carácter autorresolutivo genera alta morbi­

lidad. Algunos casos pueden evolucionar a carcinoma espi­

nocelular. 

Se hace una revisión del tema, con énfasis en las va­

riantes clínicas y en las alternativas de tratamiento. 

Palabras clave: liquen plano, clasificación, terapéutica. 

INTRODUCCIÓN 

El liquen plano se define como una enfermedad infla­

matoria crónica que afecta piel, mucosas, uñas y pelo. Re­

cibe su nombre por la semejanza que tiene con la vegeta­

ción simbiótica conocida como liquen. El término liquen pla­

no, utilizado en principio para denotar el color característico 

de las lesiones, ha entrado en desuso. La palabra liquenoi­

de tiene una definición clínica y otra histopatológica. Clíni­

camente es una erupción caracterizada por pápulas apla­

nadas. Por histopatología, es un tipo de reacción tisular en 

donde se encuentra licuefacción de las células de la basal 

con infiltrado inflamatorio en banda en la dermis papilar. 
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La primera mención de esta enfermedad la hizo Erasmus 

Wilson en 1869; posteriormente, Wickham describió un ha­

llazgo típico del liquen plano: las estrías en la superficie de las 

lesiones. En 1909 Darier comenta los hallazgos histopatológi­

cos y Pincus, en 1973, describe las reacciones liquenoides. 

EPIDEMIOLOGÍA 

La prevalencia y la incidencia exacta del liquen plano 

se desconocen. Se sugiere que afecta a menos del 1 % de 

la población. La incidencia varía según el sitio geográfico, 

pero en general es similar a enfermedades como la psoria­

sis y la alopecia areata.1

No muestra predilección racial ni de sexo, y el grupo 

etario más afectado se encuentra entre los 30 y 60 años. Es 

poco frecuente en niños y ancianos. 

GENÉTICA 

Se ha asociado con el locus HLA-DR y con diferentes 

haplotipos: B7, AW19, B18, CW8; en los casos no familia­

res, con: A3, A5, A28, B8, B16 y BW 35. 

La literatura reporta alrededor de cien casos de liquen 

plano familiar, que se manifiesta clínicamente con patrones 

más graves, persistentes y de tipos erosivo, ulcerativo y li­

near atípico. Esto ha llevado a considerar al liquen plano 

como una enfermedad con heterogeneidad genética y pe­

netrancia variable.2

ETIOLOGÍA Y PATOGÉNESIS 

Su etiología es hasta ahora desconocida. Se considera 

que está mediada por mecanismos inmunológicos, donde 

la respuesta celular juega el papel principal. No hay altera­

ciones de las inmunoglobulinas, y la inmunidad humoral es 

secundaria en la inmunopatogénesis. 

Los hallazgos que apoyan la teoría inmune son: aumen­

to de las células de Langerhans en los estadios tempranos, 
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infiltrado inflamatorio compuesto principalmente por células 
T, y epidermotropismo de los linfocitos. 

En las lesiones se encuentran tanto linfocitos T ayuda­
dores como linfocitos T citotóxicos, predominando los LT 
CD8, y son los que intervienen en la apoptosis celular.3 

El proceso inflamatorio que lleva a la apoptosis es com­
plejo y aún no está bien entendido. Se piensa que, para su 

desarrollo es fundamental la interacción de los linfocitos y 

los queratinocitos, que tienen tres estadios:reconocimiento 
del antígeno, activación de los linfocitos y apoptosis de los 
queratinocitos. 

La naturaleza del antígeno es desconocida; teóricamen­

te podría ser un antígeno endógeno, como un péptido auto­

rreactivo, lo que haría considerar esta enfermedad como 

autoinmune; o un péptido exógeno como un medicamento, 

un agente infeccioso o un alergeno contactante como el 

mercurio o el oro. 

Una vez que el antígeno entra en contacto con el que­

ratinocito hace que éste exprese en su superficie diferentes 

tipos de HLA, lo que atrae las células de Lagerhans. Estas 

células procesan el antígeno y sintetizan sustancias quimio­

tácticas para los linfocitos, como la IL2, el IFN y el FNT B. 

Después del reconocimiento del antígeno se activan 

los L CD8, que se movilizan hacia la epidermis. Se produ­
cen respuestas Th1 y Th2, liberando citoquinas quimiotác­

ticas proinflamatorias y anti-inflamatorias simultáneamen­

te, que determinan el comportamiento clínico de la enfer­

medad. Finalmente se produce la apoptosis de los quera­

tinocitos por un mecanismo donde principalmente están 

implicados el factor de necrosis tumoral alfa (FNTa) y la 

granzima �-

Se observa que en la reacción liquenoide no se encuen­

tran cambios en la célula epidérmica, pero sí en la migra­
ción celular de elementos del sistema inmune. 

La expresión del factor nuclear kappa B (FNkB) tiene 

importancia en la patogénesis del liquen plano, al provo­

car la activación de la traslocación al núcleo al unirse a 

regiones que promueven mediadores inmunes y proinfla­

matorios. Se relaciona con el reclutamiento de células T 

citotóxicas (que muestran Tia-1 o perforina) en el infiltrado 

inflamatorio. El FNkB se observa en los queratinocitos ba­

sales y suprabasales del liquen plano, y no en el epitelio 

sano. El liquen oral tiene un número significativamente 

mayor de queratinocitos que revelan FNkB que el liquen 

plano cutáneo. 
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CLÍNICA 

Clínicamente la lesión clásica cumple el criterio de las 
5 P's: son pápulas, planas, poligonales, pruriginosas y pur­

púricas, que tienen en su superficie una descamación trans­
parente, delgada y adherente llamada estría de Wickham.4 

(Figura 1 ). 

Figura 1. Lesión clásica del liquen plano: pápulas, planas, pur­

púricas, poligonales. 

La distribución es bilateral y simétrica, comprometién­

dose principalmente las áreas flexoras de las muñecas, los 

brazos y las piernas. Un tercio de los pacientes presentan 
lesiones generalizadas. 

El liquen plano tiende a ser pruriginoso. El grado de 

prurito se relaciona básicamente con la extensión compro­

metida, aunque la variante hipertrófica, independientemen­

te de la extensión, es muy pruriginosa. 

Es común el fenómeno de Kóebner y con frecuencia las 

lesiones se resuelven dejando hiperpigmentación residual. 
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CLASIFICACIÓN 

Presenta múltiples variantes clínicas que se han clasifi­
cado en tres formas. El Cuadro 1 muestra las diferentes 
clasificaciones del liquen plano. 

Cuadro 1. Clasificaciones del liquen plano. 

• Según la configuración
de las lesiones: 

• Según el sitio comprometido

• Según la característica
morfológica 

• Otros

1 Anular
Lineal 

Palmas y plantas 
Cuero cabelludo 
Uñas 
Mucosas 

Hipertrófico 
Atrófico 
Vesículo-ampolloso 
Erosivo 
Ulcerativo5 

1. Según la configuración de las lesiones

El liquen plano anular (LPA) se presenta en el 10% 
de los casos como pequeñas pápulas que se distribuyen en 
forma de anillo, con centro claro y diseminación periférica, 
sobre todo en genitales y con mayor incidencia en la raza 
negra. El principal diagnóstico diferencial es el granuloma 
anular. 

El liquen plano linear (LPL) es poco común, puede 
ser secundario a trauma, produciéndose por fenómeno de 
Kóebner, o primario linear, que es menos frecuente. Se pre­
senta como lesiones aisladas, sin antecedente de trauma, 
en la cara y las extremidades. Algunas lesiones toman un 
patrón zosteriforme. En esta variante se debe hacer el diag­
nóstico diferencial principalmente con liquen estriado y ne­
vus epidérmico verrugoso linear. 

2. Según el sitio comprometido

El liquen plano palmo-plantar (LPPP), poco frecuen­
te, se caracteriza por placas descamativas con hiperquera­
tosis o sin ella, muy pruriginosas, localizadas principalmen­
te en el arco plantar interno y en los bordes laterales de los 
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dedos. El diagnóstico diferencial debe hacerse con enfer­
medades como psoriasis, tinea manum, tinea pedis y sífilis. 

El liquen plano en uñas (LPU) se presenta en el 10% 
a 15% de los casos. Es inusual el compromiso aislado, acom­
pañándose frecuentemente de lesiones típicas en la piel y 
afecta más las uñas de las manos que las de los pies. El 
hallazgo clásico en las uñas es el pterigio ungueal, que se 
forma por la fusión del pliegue proximal con el lecho un­
gueal, con pérdida parcial de la lámina. Los cambios más 
usuales son el adelgazamiento de la uña con onicolisis, la 
onicosquisis y la onicorrexis (Figura 2). En niños el compro­
miso de las uñas es poco común, pero cuando se presenta 
puede producir distrofia de las veinte uñas o traquioniquia.6 
Los principales diagnósticos diferenciales a tener en cuenta 
son la psoriasis y la alopecia areata. 

Figura 2. Liquen plano de uñas. 

Otro sitio comprometido es el cuero cabelludo, que afec­
ta más a las mujeres (70%) en la forma folicular o de li­
quen plano pilaris (LPP). Se presenta como placas de alo­
pecia uni o multifocal, que típicamente tienen tapones de 
queratina y eritema perifolicular (Figura 3). En el 50% de los 
casos afecta la piel, las uñas y las mucosas. El estadio final 
de la enfermedad lleva a una alopecia cicatriza! con fibra-
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sis, que hace parte del síndrome clínico denominado pseu­

dopelada de Brocq. Deben descartarse otras dermatosis 
inflamatorias como lupus eritematoso, escleroderma, sar­

coidosis y formas pustulares de foliculitis. 

Figura 3. Liquen plano pilaris. 

El liquen plano pilaris puede comprometer el cuero ca­

belludo de mujeres posmenopáusicas, presentándose ca­

racterísticamente como una alopecia fibrosante frontal.7

Continuando con esta clasificación se describe el liquen 

plano de mucosas. La enfermedad puede afectar la muco­

sa gastrointestinal, desde la boca hasta el ano, la mucosa 

respiratoria, las con;untivas y los genitales. La mucosa oral 

es la más comprometida en 60% a 70% de los casos, y de 

forma aislada en 20% a 30%, seguida de los genitales. 

El liquen plano oral se manifiesta en varias formas. El 
patrón reticular es el más común y generalmente es asinto­

mático. El erosivo es la segunda forma de presentación más 

frecuente, principalmente en ancianos, y produce gran do­

lor y ardor. Algunas de estas lesiones pueden evolucionar a 

carcinoma espinocelular. La forma atrófica usualmente apa­

rece después del liquen erosivo, el liquen plano en placas 

que también suele ser asintomático, la forma papular y la 

forma ampollosa (Figura 4). 

El compromiso en la mucosa oral se ha relacionado con 

frecuencia con la presencia de amalgamas, constituyendo 

en ocasiones una reacción liquenoide, que puede resultar 

positiva a las pruebas de parche.ª 

Figura 4. Liquen plano oral erosivo. 

Otro sitio que se afecta con frecuencia es la mucosa 
genital (en el 25% de los casos), y en los hombres princi­

palmente el glande, con un patrón anular. En las mujeres se 

presenta como placas blancas o eritematosas que pueden 

comprometer la vulva y la vagina, produciendo estenosis. 

El síndrome vulvovaginal gingival se describió por 

primera vez en 1982. Presenta una triada clínica conforma­

da por: vulvitis descamativa, vaginitis y gingivitis. El com­

promiso oral puede anteceder las lesiones en genitales en 

el 43%; sin embargo, pueden aparecer en forma simultá­

nea junto con las lesiones en genitales en el 33%. Además, 

puede haber compromiso en la piel (18.5%), las uñas (14%) 

y el cuero cabelludo (13%). 
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El síndrome pene gingival fue descrito en 1993. Clíni­

camente se caracteriza por presentar balanitis erosiva aso­

ciada con gingivitis. Las lesiones en la cavidad oral pueden 

manifestarse primero en el 25% de los casos, y de forma 
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simultánea en el 75%. El compromiso en la piel se presenta 
en el 25% de los pacientes.9

·
10 

En el síndrome vulvovaginal gingival y pene gingival 
coexisten lesiones en la mucosa oral y la genital. 

La importancia de estos síndromes radica en que la 
mayoría de los pacientes con lesiones orales consultan al 
odontólogo o al dermatólogo, sin mencionar las lesiones que 
presentan en los genitales, por lo que es mandatorio en los 
pacientes con liquen oral indagar siempre por la presencia 
de lesiones en otros sitios anatómicos. 

Por último, según el sitio comprometido, hay descrita 
una nueva variante: el liquen plano inverso. Éste se pre­
senta como pápulas y nódulos café rojizos discretos en áreas 
flexoras como las axilas, la ingle y la región inframamaria, y 
es frecuente el fenómeno de Ki:iebner.5 

3. Según la morfología de las lesiones

La otra forma de clasificar las lesiones es según su mor­
fología. El liquen hipertrófico o verrugoso usualmente afecta 
la piel de la cara anterior de las piernas y las articulaciones 
interfalángicas, con placas gruesas violáceas o café rojizas, 
con hiperqueratosis. Es la variante más pruriginosa de esta 
enfermedad. En el diagnóstico diferencial ha de tenerse en 
cuenta al liquen simple crónico y el liquen amiloide papular. 

El liquen plano atrófico, poco frecuente, está confor­
mado por pápulas y placas bien demarcadas, blanqueci­
nas, con atrofia central superficial, usua­
les en extremidades y tronco. Clínicamen­
te semejan al liquen escleroso, pero la 
histopatología es diferente. La morfea 
también debe tenerse en cuenta como 
diagnóstico diferencial. 

El liquen vesículo-ampolloso es in­
usual. Las vesículas y ampollas se for­
man principalmente en los períodos de 
exacerbación, sobre las lesiones preexis­
tentes de liquen plano que se encuentran 
en las extremidades. Son frecuentes los 
síntomas constitucionales. Las ampollas 
pueden erosionarse y volverse dolorosas. 
El diagnóstico diferencial principal es con 
el liquen plano penfigoide, una de las 
formas especiales de presentación 
del liquen plano. En éste, las ampollas y 
vesículas se originan en la piel sana y no 
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liquen vesículo-ampolloso. La histología del liquen plano pen­
figoide es igual a la del liquen plano, sumada a una inmu­
nofluorescencia indirecta, con patrón de penfigoide ampo­
lloso. 

El liquen erosivo y ulcerativo también es infrecuente. 
Se presenta como ampollas y úlceras crónicas en los pies, 
que dejan secuelas cicatrizales. Hay compromiso en las uñas 
y la piel, y en casos graves en las mucosas. Con frecuencia 
hay pérdida definitiva de las uñas y alopecia cicatriza!. Las 
lesiones pueden evolucionar a un carcinoma espinocelular. 

El liquen folicular o plano pilaris se caracteriza por 
presentar pápulas foliculares queratócicas, que se ubican 
en el tronco y las extremidades proximales. En el cuero ca­
belludo, como se mencionó anteriormente, puede producir 
alopecia cicatriza!. En esta variante se describe el síndro­

me de Graham Little Picardi, cuya triada es liquen plano 
folicular cutáneo y/o en cuero cabelludo, la alopecia cicatri­
za! multifocal y la alopecia no cicatriza! en las axilas y el 
pubis. No es necesario que se presenten las tres manifes­
taciones para hacer el diagnóstico.11 

Los principales diagnósticos diferenciales son con que­
ratosis pilaris, enfermedad de Darier, mucinosis folicular y 
lupus eritematoso. 

El liquen plano pigmentoso es poco frecuente y ha 
tenido mucha controversia por su similitud con el eritema 
discrómico Pertans o dermatitis cenicienta.12 (Figura 5).

El Cuadro 2 muestra algunas de las diferencias clínicas 
entre estas dos patologías. 

sobre las lesiones de liquen, como en el Figura 5. Liquen plano pigmentoso.
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Cuadro 2. Diferencias clínicas entre el liquen plano pigmentoso y el eritema discrómico Pertans. 

Liquen plano Eritema discrómico 
pigmentoso Pertans 

Máculas hiperpigmentadas Café - negruzcas Azul - grisáceas 

Borde rojo activo Ausente Ocasional 

Hipopigmentación residual Ausente Ocasional 

Patrón reticular Ocasional Ausente 

Distribución No característico Simétrica 

Áreas afectadas Áreas expuestas y Cara, cuello, tronco, MS 
fotoexpuestas 

Prurito Ocasional Ausente 

Curso Crónico, resolución Crónico, insidioso 
y recurrencias 

El liquen plano actínico o tropical compromete áreas 
fotoexpuestas y afecta principalmente a individuos jóvenes 
del Lejano Oriente o latinoamericanos. El prurito está au­
sente y el principal diagnóstico diferencial es con melasma 
(Figura 6). 

Figura 6. Liquen plano actínico. 

Otras formas de presentación son el liquen plano per­
forante, similar al erosivo y ulcerativo, pero con úlceras más 
crónicas y deformantes; la variedad guttata, que semeja 
una psoriasis pero con histopatología liquenoide; el liquen 
plano exfoliativo y exantematoso, que parece correspon-

der a una manifestación clínica de reacción liquenoide a 
medicamentos; y el liquen plano invisible de Gougerout, 
que se manifiesta con lesiones sutiles, pruriginosas, mu­
chas veces imperceptibles, que pueden acentuarse con la 
luz de Wood. Generalmente se confirman con la biopsia.5 

4. Otras variantes clínicas de liquen plano

El liquen plano o erupción liquenoide inducido por
drogas, se ha reportado después de la ingestión o inhala­
ción de ciertos químicos o del contacto con ellos. Estas erup­
ciones liquenoides inducidas por algunos fármacos pueden 
ser típicas o atípicas, con pápulas y placas eczematosas, 
localizadas o generalizadas, con descamación variable y 
sin la estría de Wickham. Típicamente dejan hiperpigmen­
tación post-inflamatória y alopecia. El compromiso de las 
mucosas no es usual y los inductores más comúnmente 
descritos son: sales de oro, betabloqueadores, antimalári­
cos, diuréticos tiazídicos, furosemida, espironolactona y 
penicilamina. 
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El síndrome liquen plano-lupus eritematoso es in­
usual y comparte características clínicas de ambas enfer­
medades; sin embargo, estos pacientes no presentan foto­
sensibilidad ni taponamiento folicular, que es típico del lu­
pus eritematoso. Algunos pacientes evolucionan a lupus 
eritematoso sistémico; el curso es prolongado y responden 
mal al tratamiento. La histología y la inmunofluorescencia 
igualmente manifiestan diferencias en ambas enfermeda-
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des (lgM, lgG y C3 en la unión dermo-epidérmica y depósi­

to lineal o granular de lgM y C3). 13 

El liquen plano penfigoide se mencionó como princi­

pal diagnóstico diferencial del liquen vesículo-ampolloso. 

ENFERMEDADES ASOCIADAS 

El liquen plano se ha asociado con varias enfermeda­

des como colitis ulcerativa, alopecia areata, vitiligo, derma­
tomiositis, morfea, liquen escleroso, miastenia gravis, sífi­

lis, herpes, VIH, amebiasis y enfermedades hepáticas, 14 prin­

cipalmente la hepatitis C y la hepatitis B post-vacunación; 

sin embargo, en un artículo reciente se comenta que por 

estudios moleculares no se han encontrado fragmentos del 

genoma del virus de la hepatitis C en el liquen plano, y que 

el tratamiento para manejar la hepatitis C no es efectivo 

para mejorar las lesiones de liquen plano. 15 No hay eviden­

cia suficiente que lo relacione con enfermedades autoinmu­

nes ni con neoplasias internas.5 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico requiere de la clínica, de estudios para­

clínicos, de la histopatología y la inmunofluorescencia, en­

tre otros medios. 

En cuanto a los paraclínicos, es importante mencionar 

que muchas veces el liquen plano se mantiene hasta que 

se descubre el factor potenciador. Deben entonces hacerse 

los exámenes respectivos para descartar enfermedades 

como hepatitis, infección del tracto urinario e infección in­

testinal, tiña pedis y unguium, dermatitis de contacto, o 

malignidad y toxicidad por medicamentos. 16 

La biopsia de piel muestra los siguientes cambios: en 

la epidermis superior se observa hiperqueratosis ortoque­

ratósica con hipergranulosis; en la epidermis inferior se pre­

sentan cuerpos de Civatte, que corresponden a queratino­

citos necróticos entre infiltrado linfocitario. Se observan tam­

bién cuerpos coloides conformados por depósitos globula­

res de lgM (ocasionalmente lgG o lgA), queratinocitos en 

apoptosis y complemento. Puede presentarse separación 

de la dermis y la epidermis, lo que se conoce como espa­

cios de Max Joseph (Figuras 7, 8). 

En la dermis superficial está el infiltrado inflamatorio en 

banda, con predominio de linfocitos Te histiocitos. Son abun­

dantes también las células de Langerhans. El infiltrado se 

sitúa muy cerca de la epidermis, algunas veces producien-
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do disrupción de la unión dermo-epidérmica y disminución 

de las papilas epidérmicas, lo que se conoce como dientes 

en sierra.4 

Figura 7. Dermatitis liquenoide o de interfase. 

Figura 8. Cuerpos de Civatte. 

El sitio en donde se encuentra la pápula con la estría 

de Wickham muestra mayor acantosis, con hiperqueratosis 

e hipergranulosis. 

Al realizarse la inmunofluorescencia se observan nu­

merosas células apoptóticas en la unión dermoepidérmica 

con presencia de lgM principalmente. El depósito de fibri­

nógeno en esta zona es característico del liquen plano.5 
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Aunque estos hallazgos no son muy específicos, la inmu­
nofluorescencia es de mayor utilidad en los pacientes con 
alopecia cicatriza!, para determinar los casos relacionados 
con liquen plano pilaris. 

Otros estudios que se han utilizado para el diagnóstico 
son los de inmunohistoquímica, la microscopía electrónica 
y las pruebas de parche, principalmente para las reaccio­
nes liquenoides.5

CURSO Y PRONÓSTICO 

El curso de la enfermedad es impredecible; depende 
de la extensión, el lugar comprometido y la morfología. 

Piel 1 año 

Piel y mucosas 17 meses 

Mucosas 5 años 

LP hipertrófico y plano folicular Baños 

La recurrencia puede presentarse en 15% a 20% de 
los casos, y la transformación maligna se da en menos 
del 1 % de los casos, evolucionando a carcinoma espino­
celular.16 

TRATAMIENTO 

El tratamiento del liquen plano incluye medicamentos 
de primera, segunda y tercera línea. 

De primera línea siguen siendo utilizados los esteroi­
des, de forma sistémica, a dosis de 15 a 20 mg/día, intrale­
sionales, principalmente para el liquen plano verrugoso; tó­
picos, para el liquen plano oral y folicular; y en supositorios 
para el liquen plano en genitales.1-11

Estos agentes tienen propiedades anti-inflamatorias 
y modifican la respuesta inmune a diferentes estímulos. 
Los esteroides tópicos son tan efectivos como los este­
roides sistémicos. Los de clase I y II en ungüento redu­
cen el prurito en el liquen plano cutáneo, pero no inducen 
a la remisión. 

Primera Línea: Esteroides 

Mecanismo de acción Unión a receptores intracitosólicos, para estimular o inhibir genes que impiden el 
reclutamiento celular a los sitios inflamados. Además, disminución de mediadores 
proinflamatorios implicados principalmente en la respuesta inmune celular. 

Absorción Buena. Vía oral, intramuscular transcutánea o por mucosas. 

Unión a proteínas 90% 

Metabolismo Hepático (vía glucoronización y sulfatación) 

Excreción Renal 

Efectos adversos Sistémicos: 
Síndrome de Cushing Crisis addisonianas 
Osteoporosis, miopatías Infecciones 
Ateroesclerosis, dislipidemia, HTA Hiperglicemia 
Síntomas psiquiátricos Úlcera péptica 
Catabolismo proteico 

Piel: 

Distribución de la grasa subcutánea Atrofia de la piel 
Púrpura, equimosis Estrías 
Acné Hirsutismo 
Hipopigmentación Retardo en la cicatrización 
Dermatitis de contacto alérgica 
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De segunda línea están los retinoides. Estos medica­

mentos modulan la proliferación celular. Se han utilizado el 

etretinato en dosis de 50-75 mg/día, la acitretina 20 mg/día 

y la isotretinoina en gel, principalmente para el tratamiento 

del liquen plano oral,18 del ulcerativo,19 del exantematoso,20

del hipertrófico,21 y en el síndrome liquen plano - lupus erite­

matoso.22 

Segunda Línea: 1. Retino1des 

Mecanismo de acción Unión a receptores intracitosólicos, para estimular o inhibir genes que controlan la 

diferenciación epitelial, queratinización, morfogénesis embrionaria y carcinogénesis. 
Además tienen efectos en el sistema inmune y en la inflamación. 

Absorción Vía oral (Mejora con los alimentos). Vía transcutánea. 

Unión a proteínas No unión a proteínas plasmáticas 

Metabolismo Hepático 

Excreción Hepática y renal 

Efectos adversos Sistémicos: 

Hepatotoxicidad 

Mialgias, artralgias 

Hiperlipidemia 

Alteraciones oculares: blefaritis, conjuntivitis, disminución de la visión nocturna, cata-

ratas, miopía 

Teratogenicidad 

Pseudotumor de cerebro 

Depresión 

Piel y anexos: 

Xerosis 

Epistaxis 

Fotosensibilidad 

Efluvium telógeno 

Cambios ungueales 

Presentación comercial Acitretina: Neotigasón® (cápsulas 1 O - 20 mg) 

Etretinato: Tigasón®(cápsulas 1 O - 20 mg) 

lsotretinoina: Roaccutan®, lsoface®, Lurantal®, Tretinex® 
(cápsulas de 10 - 20 mg) 

lsotretinoina: lsotrex® 

De segunda línea están también los antimaláricos, para 

el tratamiento del liquen plano actínico23 y el liquen oral, 18 

siendo más utilizada la hidroxicloroquina por tener menos 
toxicidad ocular. 
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Segunda Línea: 2. Antimaláncos 

Mecanismo de Acción Desconocido. Aumenta el pH dentro de los lisosomas, impidiendo el procesamiento 
antigénico. Además, disminuye la fagocitosis y la quimiotaxis de los neutrófilos. 

Absorción Vía oral. Amplia distribución. 

Unión a proteínas No unión a proteínas plasmáticas 

Metabolismo Hepático, aunque la mayoría se excreta sin cambios. 

Excreción Renal. En heces 8% 

Efectos adversos: Sistémicos: 

Retinopatía 

Gastrointestinales 
Alteraciones neuromusculares 
Discrasias sanguíneas 
Toxicidad cardiaca 
Ototoxicidad 

Piel y anexos: 

Pigmentación negro-azulosa en piel y uñas 
Hipopigmentación en pelo 

Psoriasis pustular 

Presentación comercial Cloroquina: Aralén® (tabletas 250 mg) Dosis: 3 - 4 mg/kg 

Hidroxicloroquina: Plaquinol® (tabletas 200 - 400 mg) Dosis: 5 - 6 mg/kg 

De tercera línea está la ciclosporina, con dosis que va­

ría entre 1 a 2,5 y 6 mg/kg/día, vía oral y tópico, para el 
liquen folicular,24

·
25 el liquen en mucosas,26 y para los casos 

graves y recalcitrantes.27 

llosas,28 la azatioprina, utilizada a 100 mg/día, para el liquen
erosivo y el ulcerativo, en mucosas y generalizado,29 y la 
talidomida en dosis de 150 mg/día para el liquen folicular3° y 
las formas erosivas.31 Por último está el mofetil micofenola­
to, en dosis de 3000 mg/día, principalmente para las formas 
ampollosas y el liquen plano hipertrófico.32 

De tercera línea se encuentra además la dapsona en 

dosis de 25 mg/día, principalmente para las formas ampo-

Tercera línea 
�-------------------------------

Medicamento Efectos adversos Dosis y presentación comercial 

Ciclosporina HTA, nefrotoxicidad, infertilidad, terato- Dosis: 3 - 5 mg/kg/día 

genicidad, hiperlipidemia, hipercalemia, Sandinmune®, Neoral® 

hiperuricemia, parestesias, hiperplasia Tabletas: 25, 50 y 100 mg 

gingival, hipertricosis Solución oral: 100 mg/cc 

Dapsona Hemólisis, metahemoglobinemia, Dosis: 100 - 200 mg/día 

agranulocitosis 

Azatioprina Toxicidad gastrointestinal, citopenia, in- Dosis: 1 - 2 mg/kg/día 

fertilidad, teratogenicidad lmurán®: tabletas 50 mg 

Talidomida Teratogenicidad, polineuropatía Dosis: 100 - 200 mg/día 
Cápsulas 50 mg. 

Mofetil micofenolato Náusea, vómito, diarrea, citopenia leve Dosis: 500 mg a 2 g 

reversible Cellcept® (cápsulas 250 y tabletas 500 mg) 
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Como nueva alternativa de tratamiento se menciona la 
enoxaparina, en dosis de 3 mg subcutáneos semanales.33

Ésta actúa inhibiendo la heparinasa de los linfocitos, lo que 
impide su migración hacia la dermis y la epidermis. 

Otras opciones son: tacrolimus tópico para formas re­
calcitrantes y ulcerativas; PUVA baños,35 el PUVA sistémi­
co36 y el interferón alfa2 b.37

Como terapia coadyuvante se encuentran: el metroni­
dazol, 38 itraconazol, griseofulvina, anfotericina B, antihista­
mínicos y antibióticos como la penicilina, trimetoprim-sulfa 
y tetraciclinas. De estos medicamentos los que m¡is sus­
tento científico tienen son el metronidazol en dosis de 250 
mg 3 veces al día por 2 meses, siendo útil para eliminar 
entamoeba, giardia, tricomona y anaerobios gram negati­
vos;39 y el itraconazol4º dado en forma continua o en pulsos 
por 3 meses. 

También se ha utilizado cirugía con excisión e injertos 
para las formas erosiva y ulcerativa; la crioterapia y el lá­
ser.5 

CONCLUSIONES 

El liquen plano es una enfermedad de etiología desco­
nocida, clínica variable y curso autorresolutivo. 
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Como esta enfermedad no es común, faltan estudios 
clínicos aleatorios y controlados que evalúen la terapia ac­
tual, por lo que cada paciente puede requerir diferentes 
medicamentos. 

Debe comentarse a cada paciente la probabilidad de 
recurrencia y los efectos adversos de los medicamentos ac­
tualmente disponibles. 

SUMMARY 

LP is a disease that affects skin, mucosa, hair, and nails. 
lt has a wide form of clinic presentations, with a lot of ways 
of treatment. Even the self resolve nature of the disease, it 
creates an important morbidity in almost ali the patients. 
Sorne cases can turn into squamous cell carcinoma. 

Key words: lichen planus, classification, treatment. 
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Preguntas 
1. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones acerca del liquen plano no es verdade-

ra?

A. El grupo etario más afectado está entre los 30 y los 60 años.
B. Los casos del liquen plano familiar son más graves y persistentes.
C. La incidencia es similar a la alopecia areata y la psoriasis
D. Es más frecuente en hombres que en mujeres.

2. Los siguientes eventos fisiopatológicos se presentan en la reacción liquenoi-

de, excepto:
A. Aumento de las células de Langerhans
B. Epidermotropismo de los linfocitos
C. Predominio de la inmunidad humoral
D. Activación de linfocitos CD8 que llevan a la apoptosis celular

3. ¿Cuál de las afirmaciones acerca del liquen plano en uñas no es verdadera?
A. La forma de presentación más frecuente es el pterigium ungueal
B. En niños puede presentarse traquioniquia
C. El compromiso ungueal se presenta en 10% a 15% de los casos
D. Puede haber onicolisis, onicosquisis y onicorrexis

4. Respecto al liquen plano que compromete el cuero cabelludo señale la res­
puesta falsa:

A. Produce alopecia unifocal
B. En mujeres posmenopáusicas puede presentarse como alopecia frontal

fibrosante.

C. Afecta a las mujeres en el 70% de los casos
D. Las lesiones se acompañan en el 50% de los casos de compromiso de la

piel, las uñas y las mucosas.

5. Una de las siguientes afirmaciones sobre el liquen plano en mucosas no es
verdadera. Señálela:

A. La mucosa oral es la más comprometida, seguida de la mucosa en geni­
tales.

B. Es una variante inusual.

C. En el liquen plano oral el patrón reticular es el más común y generalmen­
te es asintomático.

D. El liquen plano en mucosas puede presentarse como el síndrome vulvo­

vaginal gingival y pene gingival.

6. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones sobre las variantes morfológicas del li-
quen plano es falsa?

A. El liquen plano hipertrófico es la variante más pruriginosa

B. El síndrome de Little Graham Piccardi hace parte del liquen plano pilaris.
C. El principal diagnóstico diferencial del liquen plano actínico es la derma­

titis cenicienta.
D. El liquen vesículo-ampolloso se puede diferenciar del penfigoide ampo­

lioso por medio de la inmunofluorescencia indirecta.
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7. En relación con el tratamiento del liquen plano se consideran medicamentos

de primera línea:

A. Antihistamínicos
B. Enoxaparina

C. Esteroides

D. Antimaláricos

8. La inmunofluorescencia es de mayor utilidad en los pacientes con:

A. Liquen plano hipertrófico

B. Liquen plano pigmentoso

C. Alopecia cicatriza!

D. Liquen plano invisible de Gougerot

9. Acerca de la enoxaparina, la afirmación verdadera es:

A. Debe utilizarse en dosis de 3 mg subcutáneos semanales

B. Debe utilizarse en dosis de 3 mg intravenosos semanales

C. Debe utilizarse en dosis de 3 mg subcutáneos o IV diarios

D. Ninguna de las anteriores es verdadera

1 O. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones acerca del curso y pronóstico del liquen 

plano no es verdadera? 

A. La enfermedad es autorresolutiva.

B. El compromiso en mucosas tiene un curso de aproximadamente 5 años.

C. El riesgo de desarrollar cáncer espinocelular es menor del 1 %

D. La recurrencia se presenta en el 40% de los casos.

RESPUESTAS AL CUESTIONARIO DEL VOLUMEN 13, NÚMERO 1: 

1.b 2.c 3.a 4.c 5.e 6.d 7.g 8.f 9.f 10.c
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Una sola vez al día 

S 

Una innovación en la terapia contra el Acné j ' <
el 

Clindamicin,1 1 % y Peróxido de Benzoilo 59' 

Primera y única combinación lista para ser usada 

Clncreíbles por sí solos. 
Mejor aún si están juntos. 

Clindamicina 

Peróxido de Benzoílo 

Gel 

. . ... ...., 

contenido Neto 

30 g 

JI 5r,EFEI 

COMPOSICION: lndoxyl�el contiene Clindamicina fosfato (equivalente a Clinddmicina al 1 %) y Peróxido de 
Benzoílo al 5%. INOICACIONES Y USO: lndoxyl�el está indicado para el tratamiento tópico del acné vulgar. 
CONTRAINDICACIONES: Hipersensibilidad a cualquiera de los componentes de la fórmula. PRECAUCIONES: 
El uso concomitante de otras terapias tópicas para el acné deberá ser cuidadoso para evitar un efecto irritativo 
acumulativo, tal como irritación, especialmente cuando se utilizan agentes tópicos descamativos o abrasivos. 
Deberá evitarse el contacto con los ojos y con las membranas mucosas. EFECTOS SENCUNDARIOS: Durante 
los estudios clínicos se presentaron en forma leve los siguientes efectos secundarios: 
Eritema.descamación y sequedad de la piel en áreas tratadas. OOSIFICACION: lndoxyl"'�et debe ser aplicado 
una vez al día en las horas de la noche o según las indicaciones del médico, en aquellas zonas afectadas con 
acné, preferiblemente después de lavada la piel y secada perfectamente. PRESENTACION COMERCIAL:Tubo 
por 30 g, listo para utilizar. El tubo en la farmacia debe ser mantenido refrigerado a una temperatura 
entre 2 y 8 ºC. Una vez recibido y abierto el tubo por el paciente el mismo puede mantenerse sin ser refrigerado 
a una temperatura ambiente de 15 a 2s�c. En este caso el tubo permanece activo durante 60 días. 
REGISTRO SANITARIO: INVJMA 2003M-0002838. 
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RESUMEN 

11 os dermatofitos son hongos que pertenecen taxo­
nómicamente al subfilum Ascomycetosy al géne­
ro Arthroderma, teniendo, a su vez, tres géneros: 
Microsporum, Trichophytum y Epidermophytum, 

con aproximadamente 40 especies identificadas. La enfer­
medad que producen los dermatofitos se conoce como der­
matofitosis, dermatofitomicosis, tinea o tiña. Las dermatofi­
tosis hacen parte del grupo de las micosis cutáneas. Las 
infecciones causadas por estos hongos generan respues­
tas inmunológicas, siendo la más importante la respuesta 
de hipersensibilidad retardada o tipo IV. Se hace una revi­
sión de las generalidades de estas micosis, con énfasis en 
los procesos inmunológicos y la patogénesis que caracteri­
za a esta enfermedad. 

Palabras clave: dermatofitos, dermatofitosis, inmuno­
logía. 

INTRODUCCIÓN 

Se define la micosis como todo proceso infeccioso pro­
ducido por hongos, y se pueden dividir en superficiales, sub­
cutáneas, profundas y oportunistas. Las micosis superficia­
les son las que afectan la piel y los anexos (pelo y uñas). 
Los hongos que producen este tipo de micosis son querati­
nofílicos, de ahí su apetencia por estos tejidos.1
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Las micosis que afectan de forma primaria la piel y sus 
anexos pueden también clasificarse en superficiales y cutá­
neas. Las micosis superficiales se definen como aquellas 
en donde el hongo se limita al estrato córneo, presentando 
estos casos una respuesta inflamatoria mínima o nula. Las 
enfermedades que pertenecen a este grupo son la pitiriasis 
versicolor, la tiña negra palmoplantar, la piedra blanca y la 
piedra negra. Por el contrario, las micosis cutáneas afectan 
las diversas capas de la epidermis, y se acompañan de una 
respuesta inflamatoria mucho más llamativa. Se :incluyen. 
en este grupo las dermatofitosis, las dermatomicosis y la 
candidiasis. De éstas, la más frecuente es la dermatofito­
sis. Las dermatomicosis son aquellas que también afectan 
la piel y/o sus anexos, con la diferencia de que son causa­
das por hongos no dermatofitos, no candida, ni por aquellos 
que producen las micosis superficiales, y en general son· 
producidas por mohos ambientales.2

Agentes etiológicos 

Los dermatofitos producen enfermedades conocidas 
como dermatofitosis, dermatofitomicosis o tiñas. Estos 
hongos se consideran mohos moniliáceos o hialinos, 
ya que sus hitas no tienen pigmento. Pertenecen al Sub­
filum de los Ascomycetos y al género Arthroderma, te­
niendo a su vez tres géneros: Microsporum, Trichophy­

tum y Epidermophytum, con aproximadamente 40 espe­
cies identificadas. 1

Los dermatofitos se pueden clasificar, según el hués­
ped usual y su hábitat, en dermatofitos geofílicos, zoofílicos 
y antropofílicos. Esta división es importante especialmente 
con fines epidemiológicos. 

El principal dermatofito geofílico es el Microsporum gyp­

seum. Entre los dermatofitos zoofílicos aislados con mayor 
frecuencia están el Microsporum canis (en gatos y perros), 
el Trichophytum mentagrophytes (en caballos), y el Tricho­

phytum verrucosum(en ganado vacuno). 

Los dermatofitos son células eucarióticas que tienen 
pared celular y membrana celular, constituida principalmen-
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te por ergosterol, y no por colesterol y fosfolípidos como la 
célula animal; además, presentan lisosomas en cuyo inte­
rior se encuentran enzimas como queratinasas, proteina­
sas, lipasas, y enzimas mucocinolíticas que facilitan la colo­
nización e invasión a los tejidos con queratina. 

De estas estructuras, la pared celular tiene gran impor­
tancia, porque le confiere forma y protección al hongo, sien­
do constituida por varias capas de celulosa y quitina deriva­
da de la N-acetil-glucosamina, que además es una proteína 
que comparte con los crustáceos y los arácnidos; b-gluca­
nes, polímeros como los mananos y manoproteínas; gluco­
proteínas como las lectinas, que facilitan la adherencia a 
los tejidos, y la tricofitina, que es una de las principales pro­
teínas antigénicas.1

Patogénesis 

Para que ocurra una dermatofitosis se requiere de un 
proceso secuencial que incluye un primer paso de inocula­
ción, con posterior colonización y crecimiento del hongo, 
para que finalmente, dependiendo de la respuesta inflama­
toria e inmunológica del huésped, se produzca la evolución 
o la involución de la infección.

En el primer paso de colonización el dermatofito se ve

enfrentado a diversos agentes físicos y químicos como la 
radiación ultravioleta, la temperatura, la humedad, la com­
petencia con los microorganismos que hacen parte de la 
flora normal, y los ácidos grasos y esfingolípidos produci­
dos por los queratinocitos, que tienen propiedades fungis­
táticas. Si estos hongos logran sobrepasar estos obstácu­
los físico-químicos se adhieren al estrato córneo, en donde 
germinan las esporas, penetrando la capa más superficial 
de la piel, con una tasa de crecimiento que debe ser más 
rápida que el ciclo de recambio epidérmico. Esta penetra­
ción se ve facilitada por la secreción de queratinasas y lipa­
sas, que además aumentan la captación de nutrientes por 
parte del dermatofito. El trauma y la maceración también 
hacen más fácil la penetración de las estructuras micóti­
cas. 3 

Una vez que el dermatofito llega a las capas profundas 
de la epidermis compite por el hierro con la transferrina in­
saturada, y puede ser inhibido por la progesterona. En este 
punto el grado de inflamación depende de la respuesta in­
mune del huésped y del tipo de especie del hongo, conside­
rándose más inflamatorias las infecciones causadas por 
dermatofitos geofílicos y zoofílicos, por el mayor número de 
enzimas que éstos tienen en sus lisosomas.1

Respuesta inmune 

La quimiotaxis de las células inflamatorias en las infec­
ciones por dermatofitos se produce por varios factores; pri­
mero, porque el hongo elabora moléculas de bajo peso, 
semejantes a las que se presentan en algunas infecciones 
bacterianas. Segundo, por activación del complemento, 
creándose factores quimiotácticos derivados de esta vía; y 
tercero, porque los queratinocitos liberan IL8 en respuesta 
a la tricofitina.3 Las principales células que llegan al tejido 
son los polimorfonucleares neutrófilos y los macrófagos. 
Estos últimos liberan radicales libres derivados del óxido 
nítrico, que lesionan las estructuras micóticas; sin embar­
go, los mananos que hacen parte de la pared celular son 
capaces de inhibir la fagocitosis.3

Otro suceso inmunológico que se presenta en las in­
fecciones por dermatofitos es la elaboración de una res­
puesta humoral en los estadios iniciales de la infección. Estos 
anticuerpos se producen por antígenos naturales de los 
dermatofitos como los polisacáridos, las queratinasas, los 
polipéptidos, el ácido ribonucleico y las glucoproteínas. Las 
inmunoglobulinas que se sintetizan son principalmente de 
los tipos lgG e lgM, pero también se han encontrado tipos 
lgA e lgE. Se ha concluido que los anticuerpos formados en 
respuesta a la infección por dermatofitos son ineficaces para 
erradicar el hongo de la piel.2·3 Por lo tanto, uno de los pa­
sos fundamentales en la respuesta inmune que desenca­
dena el huésped contra los dermatofitos se inicia con la in­
terrelación entre la célula de Langerhans y el hongo. La 
célula de Langerhans se origina en la médula ósea, y es 
una de las principales células presentadoras de antígenos 
de la piel, junto con los macrófagos.2

•
3 

Al entrar en contacto con el dermatofito, la célula de 
Langerhans procesa los antígenos por la vía endocítica. Esto 
significa que engloba los antígenos para internalizarlos y 
unirlos a los lisosomas. En este punto se produce degrada­
ción del material, que va a resultar en la formación de 
un péptido antigénico que pasa al retículo endoplásmico ru­
goso donde son sintetizadas moléculas del Complejo 
Mayor de Histocompatibilidad (CMH) tipo 11.4 Una de estas 
moléculas es adicionada al péptido, para finalmente ser ex­
presado péptido y HLA II en la superficie de la célula de 
Langerhans.5 En este momento la célula de Langerhans ya 
está preparada para dejar la piel y migrar al ganglio linfático 
por la vía aferente, donde se alojan linfocitos que no han 
estado en contacto previo con ningún otro antígeno. En ese 
sitio la célula de Langerhans presenta el péptido antigénico 
al linfocito. 

4>104 
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La unión entre el linfocito T y la célula de Langerhans 
se hace básicamente por medio del receptor del linfocito T 
o del TCR-CD3, y el péptido antigénico, junto con el HLA 11
que tiene en su superficie la célula de Langerhans. En esta
comunicación intercelular se requiere además de ce-recep­
tores como las moléculas de adhesión intercelular (ICAM) y
el antígeno de función linfocitaria (LFA).6 

Como resultado de esta unión se activa el linfocito, pro­
duciéndose una expansión clonal y migración por la vía efe­
rente, nuevamente hacia la piel, donde se liberarán las cito­
quinas. Éstas son principalmente de la línea Th1 que inclu­
yen: IL 1, IL2, factor de necrosis tumoral (FNT) e interferón 
gamma (IFNy); de éstos, la citoquina más lesiva para los 
dermatofitos es el IFNy.3

•
7 

De la respuesta inmunológica que genera el huésped 
no se producen sólo linfocitos T efectores, sino también lin­
focitos T de memoria específicos para el dermatofito, los 
cuales permanecerán en el ganglio linfático y en la piel en 
espera de una infección posterior,8•9 quedando el paciente
sensibilizado a los dermatofitos. Se concluye, entonces, que 
la respuesta tipo IV, o de hipersensibilidad retardada pre­
viamente descrita, es indispensable para la curación de los 
dermatofitos.10• 11 

La comprobación de que un paciente ha elaborado esta 
respuesta puede obtenerse al realizársele una prueba de 
tricofitina; en este caso, se hace una punción intraepidérmi­
ca, poniendo este antígeno en la superficie y haciendo una 
lectura a las 48 horas. Los pacientes que no han tenido ex­
posición previa, en general tienen lesiones poco inflamato­
rias y una prueba negativa de tricofitina; los que han estado 
en contacto con el hongo desarrollan una pápula inflamato­
ria en el sitio de la punción, lo cual se considera como una 
prueba positiva. Estos pacientes resolverán de forma más 
rápida el proceso infeccioso ante una segunda exposición.2 

Dermatofitosis crónicas o recurrentes 

Hay algunos pacientes que tienen una predisposición a 
la dermatofitosis de forma crónica o recurrente. Varias hipó­
tesis tratan de explicar este fenómeno. Se sugiere que es­
tos individuos tienen una inmunidad celular ausente o de­
fectuosa, o que desarrollan una respuesta inmediata me­
diada por lgE (tipo 1) contra la tricofitina. Este tipo de infec­
ciones crónicas o recurrentes se observa principalmente con 
el T. rubrum.2 

Los pacientes que presentan infecciones crónicas o 
recurrentes se han dividido en tres grupos: en el primero 
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están aquellos que tienen anergia selectiva o tolerancia a 
antígenos del Tiichophyton. En estos casos, se cree que 
hay una exposición a este microorganismo en el período 
neonatal temprano, cuando ocurre la ontogenia de los linfo­
citos T, produciéndose entonces una aceptación o toleran­
cia del huésped ante antígenos extraños, con regulación 
negativa de los linfocitos T supresores, encargados de eli­
minar estos antígenos.2 Además, dichos pacientes tendrían 
una activación selectiva de los linfocitos Th2, que llevaría a 
producir interleuquinas como la IL4, IL5 y la IL 10. La IL4 
logra inhibir la respuesta Th1, principalmente eliminando la 
elaboración del interferón gamma, citoquina indispensable 
para la erradicación del hongo.2• 3-10 

Figura 1. Tiña imbricata. 

En este grupo de pacientes se encuentran quizá aque­
llos que tienen tiña imbricata (Figura 1 ), caracterizada clíni­
camente por múltiples placas descamativas, circinadas, pru­
riginosas, que comprometen la piel glabra, ocasionalmente 
las uñas, respetando el cuero cabelludo. Otros nombres con 
los que se conoce la tiña imbricata son Tokelau, tiña con­
céntrica, tiña india o china, tiña descamativa, tiña elegante, 
tiña circinada, "chimberé" o "roña". El agente etiológico es 
el Trichophyton concentricum, epidemiológicamente distri­
buido en países y regiones como China, India, islas del Pa­
cífico Sur, Centro y Sur América, en razas puras y entre 
personas con escasos hábitos de higiene. Se dice que este 
tipo de infección tiene una importante base genética, sien­
do generalmente transmitida de forma autosómica recesi­
va, aunque también hay casos descritos de transmisión 
autosómica dominante. Pacientes estudiados en México a 
los que se les realizó la prueba de tricofitina mostraron que 
sólo el 20% tenían la prueba positiva, lo que confirma la 
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alteración de la respuesta inmune celular que comparten 

estos pacientes. 12
•

13 

Otro tipo de pacientes que harían parte de este primer 

grupo son aquellos con infecciones crónicas o recurrentes 

por T. rubrum. Se ha observado que estos pacientes perte­

necen a grupos familiares que comparten varios HLA, sien­

do transmitidos de forma autosómica dominante. Aunque 

no muestran una respuesta adecuada contra el T. rubrum, 

tienen un comportamiento normal frente a los demás antí­

genos. La respuesta a la prueba de la tricofitina es inmedia­

ta, es decir, de tipo 1, disminuyéndose la reacción inflamato­

ria aproximadamente a las 48 horas.2
·
3

•
14 

El segundo grupo de pacientes con dermatofitosis cró­

nicas o recurrentes son aquellos que presentan inmunode­

ficiencias primarias o adquiridas, inmunosuprimidos o pa­

cientes con síndrome de endocrinopatía familiar e hipopa­

ratiroidismo (Figura 2). Estos pacientes tienen también como 

denominador común una deficiencia de la respuesta inmu­

ne celular.2 

Figura 2. Tiña corporis en paciente inmunosuprimida. 

De este grupo es importante resaltar aquellos pacien­

tes con VIH/SIDA, ya que la incidencia de tiña corporis en 

ellos puede llegar a ser hasta del 40%. La tiña más común 

es la tiña pedis, variedad interdigital, frecuentemente aso­

ciada con onicomicosis y tiña inguinal (Foto 3). La forma 

clínica de presentación de las dermatofitosis en el VIH sue­

le ser más extensa, recidivante, con mala respuesta al tra­

tamiento y con una infección mixta hasta en el 14% de los 

casos.2
·

15 
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Figura 3. Onicomicosis blanca superficial en paciente con VIH. 

El tercer grupo de pacientes con dermatofitosis crónica 

o recurrente incluye a aquellos con hiperexpresión de linfo­

citos T ayudadores de la respuesta Th2. 16 En este grupo se

encuentran los pacientes con dermatitis atópica (Figura 4).

Esta enfermedad se caracteriza por un aumento de la in­

munoglobulina E, junto con el incremento de las IL4, IL5, e

IL 13, que lleva a que se produzca una reacción inmediata

frente a los antígenos y a que se inhiba la respuesta Th1,

impidiendo la aparición de respuestas de hipersensibilidad

retardada frente a los dermatofitos. 17
•

18
•

19 Se ha visto tam­

bién que los pacientes con dermatitis atópica tienen una

deficiente actividad fagocítica.2º

Figura 4. Tiña pedís en paciente con dermatitis atópica. 
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Dermatofitides 

Otro fenómeno inmunológico que se presenta en las 

infecciones por dermatofitos es el conocido como derma­

tofitides o ides, caracterizado por erupciones secundarias 

en pacientes previamente sensibilizados, por diseminación 

hematógena del hongo o de sus productos desde el foco 

primario. Las dermatofitoides se presentan aproximada­

mente en el 4% a 5% de los casos, y afectan principal­

mente los dedos de las manos, aunque pueden compro­

meter cualquier parte del cuerpo. Su presentación clínica 

es variada,21 siendo las formas más frecuentes las vesicu­

lares, principalmente cuando son concomitantes con la tiña 

pedis, o las pápulas liquenoides cuando se presentan jun­

to con la tiña capitis. Esta respuesta inmunológica se ex­

plica por una reacción cruzada entre la n-acetil glucosami­

na de la quitina y la n-acetil glucosamina del colágeno tipo 

1, que es el principal tipo de colágeno presente en la piel.2•3 

El KOH y el cultivo en el sitio de una "ide" darán negativos, 

pero la prueba de la tricofitina será positiva por la sensibi­

lización previa.2
•
3 

Finalmente, cabe resaltar que el conocimiento de la 

patogénesis y la inmunología de las dermatofitosis ha per­

mitido entender mejor las variantes clínicas y la evolución 

que presentan estas infecciones. Se ha logrado, además, 

mejorar las técnicas de laboratorio que ayudan al diagnósti­

co de las dermatofitosis,22 contándose en la actualidad no 

sólo con los métodos tradicionales de diagnóstico que in­

cluyen el KOH, el cultivo y la biopsia de piel, sino también 

con pruebas de amplificación de PCR,23 análisis de carioti­

po con enzimas de restricción24 y pruebas epicutáneas.14 

Todo ello ha contribuido a desarrollar nuevos medicamen­

tos para tratar efectivamente esta enfermedad. 
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Cuadro 1. Hábitat de los dermatocritos más frecuentemente 

aislados 

Antropofílicos Zoofílicos Geofílicos 

E floccosum M canis M cookei 

M audouinii M equinum Mgypseum 

M ferrugineum M ga//inae M fulvum 

T. concentricum T. persico/or MNahum 

T. megninii T. equinum Mpraecox 

T. mentagrophytes T. mentagrophytes M vanbreusemgemii 

T. rubrum T. sirmi

T. schoenleimi T. verrucosum

T. soudanense

T. tonsurans

SUMMARY 

The dermatophytes are fungal organisms, taxonomica­
lly classified as a part of the Ascomycetos Subfilumand the 

Arthroderma genera. They also have three genera: Micros­

porum, Trichophytumand Epidermophytum, with around 40 

species identified. The name of the disease caused by the 

dermatophytes is termed dermatophytosis or tinea. Derma­

tophytosis are part of the group of the cutaneous mycosis. 

The infections caused by these fungal organisms generate 

immunological response, being the most important type IV 

or delayed-type hypersensibility. A review of the mycology 

aspects is made, including a description of the immunology 

and pathogenesis that characterized this disease. 

Key words: dermatophytes, dermatophytosis, immunology. 
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Comparación de la biopsia por aspiración con aguja 
fina y la biopsia por incisión para el diagnóstico de 
lesiones sólidas de piel 
Lina María Arango Álvarez 

Rodrigo Restrepo Molina 

Alejandro Vélez Hoyos 

RESUMEN 

L 
a biopsia incisional es la prueba más usada para el 

diagnóstico de las lesiones sólidas de piel; empero, 
es conveniente contar con otras alternativas. Se rea­

lizó un trabajo descriptivo prospectivo con el fin de 
comparar los hallazgos del diagnóstico histopatológico de la 
biopsia por aspiración y los de la biopsia por incisión. Se estu­

diaron 50 pacientes a los cuales se les realizaron ambas técni­

cas; la mayor proporción de lesiones cutáneas aspiradas co­
rrespondió a la categoría de lesiones sólidas de piel 94% (n=47), 
y para cada técnica se incluyeron, entre otros, carcinomas ba­

socelulares y escamocelulares y tumores metastásicos a piel; 

hubo también dos casos con diagnóstico no definido y sólo 

una muestra fue reportada como material insuficiente. 

Al evaluar las lecturas citológicas e histopatológicas de 

las biopsias tomadas por aspiración con aguja fina y las de 

las biopsias tomadas por incisión, excepto en uno de los 

casos (n=50) en todos los demás se encontró concordancia 
en los diagnósticos. En la distribución, según tamaño de la 

lesión biopsiada, se observó que el mayor porcentaje de 
pacientes (44%; n=22) se ubicó en la categoría de 0.5-1.9; 

en cuanto a localización corporal, se encontró que el 40% 

(n=20) de los pacientes presentaron lesiones en la cabeza 

y en el cuello. Finalmente, según el tiempo de evolución, el 
36% (n=18) de las lesiones tenía menos de seis meses. Se 

recomienda, entonces, la biopsia por aspiración con aguja 
fina para lesiones sólidas de piel, puesto que es una técni-
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ca de fácil realización, con escasas complicaciones descri­

tas, poco dolorosa, tiene un mínimo de requerimientos téc­
nicos y es de bajo costo, por lo cual adquiere en el medio un 
valor particular cuando se requiere la rápida confirmación 

de una lesión sospechosa para planificar con eficacia la te­
rapéutica adecuada. 

Palabras clave: biopsia, aguja, neoplasia. 

INTRODUCCIÓN 

La aspiración con aguja fina es una técnica importante 

en la evaluación de procesos patológicos dérmicos y de te­

jidos blandos superficiales; su exactitud ha sido reportada 
entre un 64% al 100% y está directamente relacionada con 

la experiencia del operador y el patólogo. La citología por 

punción aspiración es de fácil realización, con escasas com­
plicaciones descritas, es poco dolorosa, tiene un mínimo de 

requerimientos técnicos y es de bajo costo; es una herra­

mienta rápida y precisa para diagnosticar diferentes tumo­

res cutáneos.1 Esta técnica es de valor limitado puesto que
se puede obtener fácilmente material para su estudio histo­

lógico a través de una biopsia por incisión; sin embargo, el 

método puede tener éxito en el diagnóstico de tumores de 

naturaleza desconocida, para determinar la recidiva de un 

tumor después de cirugía o radioterapia, y para identificar 
metástasis de otros sitios primarios.2 

La finalidad de esta investigación fue encontrar concor­

dancias entre la biopsia por aspiración y la biopsia por inci­

sión para lesiones sólidas de piel, y describir las caracterís­
ticas de las lesiones estudiadas, y los resultados citológicos 
e histopatológicos de las mismas. 

OBJETIVOS 

Objetivo general 

Determinar la relación que existe entre el diagnóstico 

histopatológico de la biopsia por aspiración con aguja fina y 

los de la biopsia por incisión para lesiones sólidas de piel. 



Revista Asociación Colombiana de Dermatología & Cirugía Dermatológica 

Co111paració11 de la biopsia por aspiracM11 con aguja fina y la biopsia por i11cisió11 para el diag11óstico de /esio11es sólidas de piel 

Objetivos específicos 

• Describir los hallazgos citológicos de las biopsias to­
madas por aspiración, según sean carcinoma basoce­

lular, carcinoma escamocelular, tumores metastásicos,
u otros tumores de tejidos blandos.

• Describir los hallazgos histopatológicos de las biop­

sias tomadas por incisión de las lesiones antes men­
cionadas.

• Correlacionar los diagnósticos citológicos de las mues­

tras tomadas por aspiración con los resultados de aque­
llas tomadas por incisión en los mismos pacientes se­

gún diagnóstico clínico.

• Establecer la relación entre la biopsia por aspiración y

la biopsia por incisión de lesiones sólidas de piel en lo
que respecta al tamaño, localización y tiempo de evo­
lución de la lesión.

METODOLOGÍA 

Se realizó un estudio descriptivo prospectivo de cincuen­
ta pacientes escogidos por conveniencia que asistieron al 
servicio de dermatología con indicación de tomar biopsia 
de una o varias lesiones, con el propósito de aclarar diag­

nóstico o sospecha de malignidad; se les practicó punción 
aspiración con aguja fina y posteriormente biopsia por inci­
sión, procedimientos que de ninguna manera alteraron el 
curso de la lesión. 

A cada uno de los pacientes se le informó de los ries­
gos y beneficios que podía tener con la citología por aspira­

ción, y previo consentimiento se realizó el procedimiento, 

registrando en un formulario sus datos personales, número 

de lesiones, localización, tamaño y tiempo de evolución. Se 
consideraron cinco variables en total: tamaño, tiempo de 
evolución y localización de la lesión, diagnóstico citológico 
de la biopsia tomada por aspiración y diagnóstico histopa­

tológico de la biopsia tomada por incisión. 

Las biopsias por aspiración las tomó una persona con 
adecuado entrenamiento en el procedimiento, siguiendo 
estrictamente los pasos descritos a continuación: previa 
asepsia con alcohol sobre la piel del paciente se realiza la 
punción, utilizando una pistola de aluminio diseñada espe­

cíficamente para este fin; dentro de ésta se coloca una je­
ringa de 20 cm con aguja calibre 23 (Figura 1 ), que se intro­

duce en el tumor a aspirar, con un poco de presión negati­

va, sujetando la lesión entre los dedos índice y pulgar y se 

desplaza la aguja de atrás hacia adelante hasta ver mate-

rial en la base de la aguja; se suelta el mango de la pistola 
para restablecer la presión positiva y se retira la aguja; se 
separa la aguja de la jeringa, se llena esta última de aire y 
se expulsa el material aspirado sobre un portaobjetos; el 
procedimiento se debe repetir entre tres y cuatro veces, o 
tantas como sea necesario, hasta obtener una muestra ade­

cuada; finalmente, se fija con alcohol al 95% durante 15 

minutos, para posteriormente ser coloreada con hematoxili­
na eosina, Papanicolau o Dick Quick. No se presentó nin­

gún tipo de complicación al realizar esta técnica. 

Figura 1. Pistola fabricada en aluminio para realizar BACAF, 
jeringa de 20 ce y aguja número 23. 

A cada uno de los pacientes, luego de aspirada la le­
sión, se le realizó una biopsia por incisión, con bisturí o 
mediante el uso de un punch. 

Cada muestra se envió a estudio histopatológico de un 

dermatopatólogo diferente y de manera ciega cada uno de 
ellos hizo su diagnóstico, para posterior comparación, sien­
do siempre los dos mismos dermatopatólogos los encarga­
dos de estas lecturas. 

El procesamiento de la información se realizó con el 
paquete estadístico EPI INFO 6.0, en el cual fueron ingre­
sados los datos obtenidos de todos los sujetos que hicieron 
parte del estudio, con previa codificación de la información. 

RESULTADOS 

De los cincuenta pacientes se obtuvo un total de cien 
biopsias que produjeron veinte diagnósticos diferentes dis­
tribuidos en tres categorías: lesiones sólidas de piel, diag­
nóstico no definido y material insuficiente (Tabla 1 ). 
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La mayor proporción de lesiones cutáneas aspiradas 

correspondió a la categoría de lesiones sólidas de piel (94%; 

n=47), que incluyeron, entre otros, carcinomas basocelula­

res, carcinomas escamocelulares y tumores metastásicos 

a piel, categoría dentro de la cual se encontró un caso de 

metástasis cutánea de mieloma múltiple (Figuras 2, 3). Hubo 
también dos casos con diagnóstico no definido y sólo una 
muestra fue reportada como material insuficiente, motivo 
por el cual no permitió realizar un diagnóstico citológico (Ta­
bla 2). 

Figura 2. Placa eritematoviolácea, conformada por múltiples 
nódulos. 

Al evaluar las lecturas citológicas e histopatológicas de 
las biopsias tomadas por aspiración con aguja fina y las de 

las biopsias tomadas por incisión, excepto en un caso, en 

Figura 3. BACAF de piel. Se observa un fondo con presencia 
de plasmocitos neoplásicos. 

todos los demás (n=50) se encontró concordancia. El resul­
tado citológico de dicho caso único fue leído como material 
insuficiente y en el análisis histopatológico se reportó como 
tumor metastático. 

En la distribución, según tamaño de la lesión biopsia­

da, se observó que el mayor porcentaje de pacientes (44%; 
n=22) se ubicó en la categoría de 0.5-1.9 cm y no se encon­

tró ningún paciente cuya lesión midiera menos de 0.5 cm. 

En cuanto a localización corporal, se encontró que el 

40% (n=20) de los pacientes presentaron lesiones en la 

cabeza y el cuello, en el tronco un 32% (n=16) y en las 

extremidades un 28% (n=14) de ellos. Finalmente, según el 

tiempo de evolución, se encontró que el 36% (n=18) de las 
lesiones tenían menos de seis meses de evolución y el 64% 
(n=32) de ellas, más de seis meses. 

Tabla 1. Distribución de los hallazgos citológicos e histopatológicos de las biopsias por aspiración y por incisión en pacientes con 
lesiones sólidas de piel (n=50). CUB-HPTU. 2002 

Lesión Número de casos Porcentaje Número de casos Porcentaje 
por aspiración (%) por incisión (%) 

Lesiones sólidas de piel 47 94 48 96 

No definido 2 4 2 4 

Material insuficiente 1 2 - -

Total 50 100 50 100 
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Tabla 2. Lesiones sólidas de piel (n=50). CUB-HPTU. 2002. 

Distribución 

de frecuencias Número 

Lesión (%) de casos 

Tumores metastáticos 29.7 14 

Carcinoma escamocelular 17 8 

Carcinoma basocelular 14.8 7 

Lipoma 14.8 7 

Melanoma maligno 8.5 4 

Criptococosis cutánea 2.1 1 

Carcinoma 2.1 1 

mucoepidermoide 

Leucemide 2.1 1 

Pilomatrixoma 2.1 1 

Fibroma laxo 2.1 1 

Angiofibroma 2.1 1 

Queratosis seborreica 2.1 1 

Total 100 47 

CONCLUSIONES 

La biopsia por aspiración con aguja fina ha sido consi­
derada de valor limitado en el diagnóstico de tumores cutá­
neos, debido a que, en la mayoría de las circunstancias, es 
fácil obtener material para estudio histopatológico a través 
de una biopsia convencional; sin embargo, se recomienda 
utilizar este método para realizar diagnósticos en lugares 
donde no se cuente con los recursos técnicos necesarios 
para procesar una biopsia de piel, cuando se requiera la 
comprobación rápida de lesiones de naturaleza desconoci­
da, para determinar la recidiva de una neoplasia y para iden­
tificar metástasis cutáneas porque proporciona un indicio 
sobre el sitio de origen de estas últimas.3

El estudio no mostró diferencias en cuanto a la exacti­
tud diagnóstica de aspirados entre lesiones benignas y 
malignas. 

Las complicaciones de la técnica del aspirado con agu­
ja fina, particularmente en piel, son poco frecuentes; en este 
estudio no se presentó ninguna. Considerando la baja fre­
cuencia de complicaciones graves reportadas, las aspira-

ciones que se ejecutan correctamente tienen pocos ries­
gos. 4 

Ambas técnicas no mostraron diferencias en la exacti­
tud diagnóstica de las lesiones en lo que respecta al tama­
ño, localización corporal y su tiempo de evolución. 

Al confrontar los resultados de este estudio con la lite­
ratura consultada no se hallaron investigaciones publica­
das que reportaran toma de muestras de lesiones sólidas 
de piel en general, sino de patologías predeterminadas, por 
lo que no es posible comparar estos hallazgos con otros 
reportes. 

RECOMENDACIONES 

La biopsia por aspiración con aguja fina constituye una 
técnica segura y eficaz para estudiar lesiones sólidas de 
piel, y ofrece, además de beneficios económicos para el 
paciente, agilidad en el procesamiento diagnóstico, sin mos­
trar diferencia en cuanto a la exactitud diagnóstica cuando 
se compara con la biopsia incisional. 

La BACAF permite rápidamente diferenciar la naturale­
za de una lesión de piel y definir clara y ágilmente la con­
ducta a seguir y el tipo de cirugía a realizar en caso de ser 
necesaria. 
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SUMMARY 

The incisional biopsy is the most used test for skin solid 
lesion diagnoses; although it is necessary to count with other 
choices, depending on the needs of the patient and the envi­
ronment. lt was done a prospective descriptive study to find 
the concord between the findings of the histopathologic diag­
noses from the aspiration and incisional biopsy; 50 patients 
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were studied and both techniques were done on them. The 

biggest proportion of aspirated lesions was to skin solid le­

sions 94% (n=47%) where to each technique was included, 

among others, basal cell carcinomas, squamous cell carcino­

mas and skin metastatic tumors, there were also two cases 

with non definited diagnosis, and only one sample was re­

ported as insufficient. By evaluating the citologyc and histopa­

thologyc lectures of biopsies from aspiration with fine needle 

and biopsies from incision as well it was found acordancy in 

ali of the cases (n=50) except from one, in the distribution 

according to the lesion size it was found that the biggest per­

centage of patients 44% (n=22) was located in the cathegory 
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of 0.5-1.9 cm, according to the corporal location it was found 

that 40% (n=20) of the patients had head and neck lesions, 

and finally, according to the timing evolution, it was found that 

the 36% (n=18) of the lesions had less than six months of 

evolution. So, it is recommended the fine needle aspiration 

biopsy to skin solid lesions, because it is an easy making 

technique, with very few complications, painless, with least 

technical requirements and low cost, getting a particular val­

ue in our society when it is needed a fast confirmation of a 

suspicious lesion to plan with efficacy the right treatment. 

Key words: biopsy, needle, neoplasm. 
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Remisiones de médicos generales a dermatólogos 
José Manuel Tovar Berardinelli 

Higia lveth Carrasquilla Sampayo 

RESUMEN 

m bjetivo: Evaluar el porcentaje de errores de las 
remisiones de los médicos generales a los der­
matólogos y los diagnósticos donde más se pre­

sentan. 

Resumen 

Motivados por la frecuencia de errores en los diagnós­
ticos de remisión de los médicos generales a dermatología, 
decidimos evaluar el porcentaje de errores y en cuáles diag­

nósticos se presentan. 

Evaluamos 620 remisiones recibidas entre septiembre 

de 2003 y febrero de 2004, de diferentes médicos genera­

les que fueron revisadas por dos dermatólogos simultánea­

mente. 

Conclusión 

Se presenta el porcentaje de errores del diagnóstico de 

los médicos generales en dermatología y las patologías más 

frecuentes en que se incurrió en ellos. 

Palabras clave: Médicos generales, dermatólogos. 

INTRODUCCIÓN 

Debido a la diferencia de diagnóstico entre los médicos 

generales y los dermatólogos, decidimos evaluar este he­

cho. Recopilamos todas las remisiones recibidas de dife­

rentes médicos generales, entre septiembre de 2003 y fe­

brero de 2004, para un total de 636. 

José Manuel Tovar Berardinelfi, MD, Barranquilla. 

Higia fveth Carrasquilla Sampayo, MD, Carrera 49C No 84-56 

Tel.: 358 9874, Barranquilla, Colombia. 

E-mail.- /carras@edt.net. co 

Tomamos como variables los diagnósticos errados en 

las remisiones de los médicos generales a dermatología y 
los casos de mayor error. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Recibimos 636 remisiones de médicos generales entre 

septiembre de 2003 y febrero de 2004, de pacientes de to­
das las edades y de ambos sexos. En nuestro trabajo in­
cluimos todas las remisiones recibidas, excepto 16 que fue­
ron ilegibles, para un total de 620. De las 620 remisiones 

145 no tenían diagnóstico. Las remisiones fueron evalua­
das por dos dermatólogos simultáneamente. 

RESULTADOS 

De las 636 remisiones recibidas 16 (2.5%) eran ilegi­

bles; 145 (23.4%) no tenían diagnóstico y 475 (76.6%) sí lo 

tenían. 

De las 475 remisiones con diagnóstico, 223 (46.9%) 

fueron erradas y 252 (53.1 %) correctas. 
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REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 

Ilegibles 
16 (2,5%) 

Legibles 
620 (97,5%) 
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REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 

Sin diagnóstico 
145 (23,4%) 

REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 
CON DIAGNÓSTICO 

Incorrectas 
223 (46,9%) 

Los siguientes son los diagnósticos recibidos: 

REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 
DIAGNÓSTICOS MÁS FRECUENTES 

50,0 

40,0 

30,0 

20,0 

10,0 

VERRUGA MOLUSCO 

VULGAR CONTAGIOSO 

(%) 

LIPOMA UÑA 

ENCARNADA 

1. Remisiones por verruga vulgar: 192 (40.4%); de ellas

92 (47.9%) correctas y 100 (52.1 %) incorrectas.
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REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 
DIAGNÓSTICO: VERRUGA VULGAR 

Correctos 
92 (47,9%) 

Incorrectos 
100 (52,1%) 

Entre las incorrectas resultaron 51 (26.6%) fibromas 

blandos, 21 (10.9%) nevas intradérmicos, 9 (4.7%) molus­
cos contagiosos, 5 (2.6%) queratosis seborreicas, 2 (1%) 

acné queloide y 2 (1 %) carcinoma basocelular. Los siguien­

tes diagnósticos se presentaron cada uno en un paciente 

(0.5%): cuerno cutáneo, mucocele, granuloma a cuerpo 

extraño, quiste de milium, quiste epidérmico, verruga plana, 
dermatofibroma, xantogranuloma juvenil, siringoma y dedo 

supernumerario. 

REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA DIAGNÓSTICOS 
INCORRECTOS EN VERRUGA VULGAR 

30,0 

25,0 

20,0 

15,0 

10,0 

5,0 

(%) 

1,0 1 O 

NEVO MOLUSCO OUEIU,TOSIS ACHEOUELOIOE CABASOCEl\U,A 

ltITTW>ERl,MOO c:cwr.lOIOIIO 8E80RFll!C,. 

2. Remisiones por molusco contagioso, 58 (12.2%); de

ellas 49 (84.5%) correctas y 9 (15.5%) incorrectas.

REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 
DIAGNÓSTICO: MOLUSCO CONTAGIOSO 

Incorrectos 
9 (15,5%) 
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Entre las incorrectas resultaron 3 (5.2%) quistes de mi­

lium y 3 (5.2%) verrugas vulgares. Los siguientes diagnósti­

cos se presentaron cada uno en un paciente (1.6%): liquen 

nitidus, dishidrosis y acné inflamatorio. 

6,0 

5,0 

4,0 

3,0 

2,0 

1,0 

REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 
DIAGNÓSTICOS INCORRECTOS EN MOLUSCO CONTAGIOSO 

(%) 

QUISTE DE MILIUM VERRUGA VULGAR OTROS 

3. Remisiones por lipoma, 26 (5.4%); 14 (53.8%) correc­
tas y 12 (46.2%) incorrectas.

REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 
DIAGNÓSTICO: LIPOMA 

Incorrectos 

12 (46,2%) 

Entre las incorrectas resultaron 9 (34.6%) quistes epidér­

micos. Los siguientes diagnósticos se presentaron cada uno 

en un paciente (11.5%): fibroma blando, lupia y paciente sano. 

REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 
DIAGNÓSTICOS INCORRECTOS EN LIPOMA 

35,0 
30,0 

25,0 

20,0 
15,0 

10,0 

5,0 

(%) 

QUISTE EPIDERMICO 

4. Remisiones por uña encarnada, 20 (4.2%); 16 (80%)

correctas y 4 (20%) incorrectas.

REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 
DIAGNÓTICO: UÑA ENCARNADA 

Incorrectos 
4(20%) 

Correctos 
16(80%) 

Entre las incorrectas resultaron 2 (10%) onicomicosis, 
una (5%) distrofia ungueal y una (5%) paroniquia. 
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REMISIONES DE MÉDICOS GENERALES A DERMATOLOGÍA 
DIAGNÓSTICOS INCORRECTOS EN UÑA ENCARNADA 

(%) 

10,0 

ONICOMICOSIS DISTROFIA 
UNGUEAL 

PARONIQUIA 

5. Con diagnóstico de dermatitis superficial (todos inco­

rrectos) resultaron 19 (4%) remisiones. Los diagnósti­

cos correctos fueron: 3 (15.7%) dermatitis atópica, 2

(10.5%) herpes genital, y 2 (10.5%) liquen plano. Los

siguientes diagnósticos se presentaron cada uno en
un paciente (5.2%): cicatriz queloide, escabiosis, piti­

riasis versicolor, dermatitis de contacto, dermatohelio­

sis, urticaria inespecífica, alopecia areata, pitiriasis ro­

sada, prurigo, psoriasis vulgar, pseudofoliculitis y liquen

simple crónico.

6. Por nevo hubo 16 remisiones (3.3%), de las cuales 6

(37.5%) nevos intradérmicos y 1 O (62.5%) incorrectas.
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Entre las incorrectas resultaron 3 (18.7%) queratosis 

seborreicas y 2 (12.5%) verrugas vulgares. Los siguien­

tes diagnósticos se presentaron cada uno en un pa­

ciente (6.2%): molusco contagioso, hemangioma, fibro­

ma blando, carcinoma basocelular y botriomicoma. 

Como diagnóstico curioso encontramos nevo vasomo­

tor que era una queratosis seborreica y nevo crómico que 
era un botriomicoma. 

7. Remisiones por quiste epidérmico, 14 (2.9%); 1 O

(71 .4%) correctas y 4 (28.6%) incorrectas. Entre las

incorrectas resultaron (7.1 %) por cada uno de los si­

guientes diagnósticos; lupia, pilomatrixoma, xantelas­

ma y nevo intradérmico.

8. Diagnósticos de micosis superficial mostraron 13 (2. 7%)

remisiones, de las cuales 3 (23%) dermatitis atópica, 3

(23%) dermatitis por contacto y cada uno de los siguien­

tes diagnósticos fue 1 (7.6%) paciente; tinea pedís,

dermatitis seborreica, alopecia areata, pitiriasis rosa­

da, balanitis inespecífica, psoriasis vulgar y pitiriasis

versicolor.

9. Con diagnóstico de acné 12 (2.5%) remisiones, de las

cuales 4 (33.3%) inflamatorios y 8 (66.7%) no inflama­

torios. En las remisiones no se especificaba el tipo de

acné del paciente.

1 O. Remisiones por onicomicosis, 1 O (2.1 %), 6 (60%) co­

rrectas y 4 (40%) incorrectas, siendo estas distrofias 

ungueales. 

11. Por dermatitis seborreica, de 6 remisiones (1.2%) 3

(50%) mostraron psoriasis vulgar y 3 (50%) dermatitis

seborreica.

12. Por vitiligo hubo 6 remisiones (1.2%), 5 (83.4%) co­

rrectas y una (16.6%) dermatitis atópica.

13. Remisiones por alopecia, 5 (1 %), 4 (80%) alopecia an­

drogenética y una (20%) alopecia areata. Las remisio­

nes no especificaban el tipo de alopecia.

14. Remisiones por dermatitis por contacto, 4 (0.8%) 3

(75%) correctas y una (25%) foliculitis de la barba.

15. Remisiones por pitiriasis alba, 4 (0.8%), 2 (50%) piti­

riasis versicolor y 2 (50%) vitiligo.

16. Remisiones por granuloma piógeno, 3 (0.6%), 2

(66.6%) correctas y una (33.4%) carcinoma basoce­
lular.

17. Remisiones por alopecia areata, 3 (0.6%), una (33.3%)

alopecia areata, una (33.3%) alopecia androgenética

y una (33.3 %) nevo sebáceo.
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18. Remisiones por herpes zoster, 3 (0.6%), 2 (66.7%) her­

pes zoster y una (33.3%) molusco contagioso.

19. Remisiones por dermatitis atópica, 3 (0.6%), todas co­

rrectas.

20. Remisiones por hiperqueratosis plantar, 3 (0.6%), sien­

do todas verrugas plantares.

21. Remisiones por callo plantar, 2 (0.4%) todas correc­
tas.

22. Remisiones por fibromas, 2 (0.4%) todas nevos intra­
dérmicos.

23. Remisiones por fibromas blandos, 2 (0.4%), todas co­

rrectas.

24. Remisiones por lesiones hipercrómicas, 2 (0.4%), una

liquen plano y la otra melasma.

25. Remisiones por cicatriz hipertrófica, 2 (0.4%), una co­

rrecta y la otra forúnculo.

26. Remisiones por hiperqueratosis, 2 (0.4%), una verru­
ga plana y la otra piel sana.

27. Remisiones por piodermitis, 2 (0.4%), ambas dermati­
tis atópica.

Los siguientes diagnósticos se presentaron en una sola

remisión: tumor en cara era queratosis seborreica; masa en 

pierna era quiste epidérmico; quiste en cuero cabelludo era 

lupia; adenomegalia era lipoma; lesiones planas era liquen 
plano; psoriasis era eczema crónico figurado; queratosis 
senil era queratosis seborreica; trauma en uña era onicomi­

cosis; quiste mucoso oral era verruga vulgar; úlcera era car­

cinoma basocelular; dermatitis facial crónica era reacción 

acneiforme; pitiriasis versicolor era dermatitis atópica; nó­

dulo en cuello era quiste epidérmico; fibrogranuloma anular 

era dermatofibroma; liquen violáceo era herpes simple; que­

ratosis seborreica era correcta; absceso y urticaria era der­

matitis atópica; hiperpigmentacion facial era melasma; in­

fección en piel era dermatitis por contacto; lesiones desca­

mativas era dermatitis atópica; celulitis era correcta; icteri­

cia en estudio era carotinemia; dermatitis bacteriana grave 

era dermatitis por contacto; infección viral en piel era verru­

ga vulgar; escabiosis era dermatitis atópica; dermatitis vas­

cular era pigmentación postinflamatoria; lesiones sobrein­

fectadas era impétigo; dermatosis del cuero cabelludo era 

dermatitis atópica; tinea pedís era correcta; liquen era pig­

mentación postinflamatoria; despigmentación inespecífica 
era pitiriasis alba; impétigo era correcta; eczema era der­

matitis atópica; celulitis era úlcera diabética; dermatitis fa­
cial popular y nodular era acné inflamatorio; urticaria era 

dermatitis atópica; eczema numular era dermatitis atópica; 
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hemangioma era correcto; quiste era nevo intradérmico; 
quiste de uña era fibroma digital; masa en pierna era quiste 
epidermico. 

COMENTARIOS 

De las 636 remisiones recibidas 2.5% fueron descarta­
das por ilegibles, 23.3% no presentaron diagnóstico y 46.9% 
tenían diagnóstico errado. 

Entre los diagnósticos con más de 20 remisiones es­
tán: verruga vulgar (40%) con 52.1 % de error, confundién­
dose principalmente con fibromas blandos (26.5%) y nevos 
intradérmicos (10.9%); lipoma, 46.2% de error confundién­
dose con quiste epidérmico (30.7%); uña encarnada, 20% 
de error y molusco contagioso 15.6% de error. 

Los diagnósticos de tumores fueron confirmados por 
histopatolología. 

Teniendo en cuenta el alto porcentaje de error de las 
remisiones de médicos generales a dermatología, conside­
ramos necesario realizar evaluaciones más extensas con el 
fin de conocer las causas de este hecho. 

SUMMARY 

Objective: To evaluate the percentage of the mistakes 
in the remissions that general doctors give to Dermatolo­
gists and the most common diagnoses. 

Summary: Motivated by the frequency of mistakes in 
the diagnostics of remissions of general doctors to Derma­
tologists, we decided to evaluate the percentage of errors, 
to find out in which diagnostics are more common. 

We evaluated six hundred and twenty remissions re­
ceived between September 2003 and February 2004 from 
different general doctors that were analized by two Derma­
tologists at the same time. 

CONCLUSIONS: 

We present the percentage of error general doctors fall 
in when they give the diagnostics to the Dermatologists. 

Key words: General Doctors, Dermatologists. 
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Reporte de casos de asociación entre tiña pedis y 
onicomicosis de los pies en pacientes atendidos en el 
Hospital de Caldas entre febrero de 2002 y enero de 2004 
Ana María Hoyos Zuluaga 

Clara Soto Abi-Saab 

RESUMEN 

11 a tiña pedis y la onicomicosis de los pies son res­
ponsables, respectivamente, del 70% y 50% de 

los desórdenes dermatológicos que afectan los 

pies y las uñas. Diversos factores han llevado a 
un incremento de estas dos patologías. No hay datos con­

cretos en la literatura ni estudios sobre la coexistencia de 
estas dos entidades. El objetivo de esta investigación fue 

estudiar la coexistencia entre tiña pedis y onicomicosis de 

los pies y las características demográficas de los pacientes 

que tuvieran ambas patologías, atendidos en el Hospital de 
Caldas entre febrero de 2002 y enero de 2004. 

Se evaluaron 78 pacientes con sospecha clínica de tiña 
pedis y onicomicosis de los pies. Se tomaron muestras de 
las lesiones, para la realización de examen directo con KOH 

y cultivo en medios apropiados, y se identificó el agente 
causal. Se recopilaron y analizaron las diferentes variables. 

De los pacientes estudiados, once (22.4%) tuvieron 

cultivo positivo en ambas localizaciones, en nueve (18.3%) 
de ellos se encontró el mismo agente causal y solamente 

en dos pacientes se cultivó un hongo diferente. Las patolo­

gías concomitantes más frecuentes fueron la hipertensión 

arterial y la diabetes mellitus. El grupo de edad más afecta­
do se encontró en el rango de 40 a 60 años, con mayor 
prevalencia en mujeres dedicadas en su mayoría al hogar. 

Los patógenos aislados con mayor frecuencia fueron en su 
orden Tmentagrophytes, T rubrum y Candtda no albicans. 

Ana María Hoyos Zuluaga: Dermatóloga, docente Universidad de 

Caldas. 

Clara Soto Abi-Saab: Dermatóloga. 

Correspondencia: Ana María Hoyos, Calle 69 No. 23-09. Apto 7, 
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E-mail.·amhoyos@hotmail.com 

4>123 

Este estudio nos muestra que la coexistencia de tiña pedis 
y onicomicosis de los pies se presenta con mayor frecuencia 
en pacientes mayores de 40 años, principalmente mujeres y 

con patologías de base, en quienes la identificación del agente 
etiológico permite un abordaje terapéutico temprano y racio­
nal, con el fin de evitar recurrencias y complicaciones. 

INTRODUCCIÓN 

Las infecciones cutáneas por hongos en el hombre in­

cluyen una variedad amplia de cuadros clínicos que afectan 

el tegumento y sus apéndices: el pelo y las uñas. De estas 
infecciones las más frecuentes son las que comprometen 

los pies y sus anexos: tiña pedis y onicomicosis de los pies, 

respectivamente, convirtiéndose en las responsables de la 
gran mayoría de los desórdenes dermatológicos de estas 

áreas. Los dermatofitos son los responsables de la mayoría 
de estas afecciones, seguidos por las levaduras y en menor 

grado por los mohos no dermatofitos.1·3 

El aumento en la incidencia de tiña pedis y onicomico­

sis de los pies ha sido relacionado con las condiciones so­

cioeconómicas, estilo de vida y patologías asociadas. Es­

tas entidades clínicas se caracterizan porque son objeto de 

una consulta tardía, lo cual hace que aumente el riesgo de 

cronicidad, recurrencia y complicaciones.1•2.4.s 

Dadas las diversidades climáticas y sociodemográficas 

del departamento de Caldas y la frecuencia de la coexisten­

cia de tiña pedis y onicomicosis de los pies, observada en 

los pacientes atendidos en la consulta externa y salas de 

hospitalización en el Hospital de Caldas, se determinaron 

las características demográficas de los pacientes con sos­

pecha de las dos patologías clínicas y los agentes causales 

implicados con mayor frecuencia. Esto facilita una aproxi­

mación clínica y terapéutica adecuada para aquellas perso­
nas que presenten tales patologías. Además, la identifica­

ción de los agentes etiológicos permite elegir el esquema 

terapéutico, puesto que en diversos casos se trata de agen­

tes causales diferentes, para los cuales la efectividad del 

fármaco varía.6•7 
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Adicionalmente, en este estudio se observó el compor­
tamiento epidemiológico de los diferentes hongos encon­

trados en la patogénesis de la onicomicosis de los pies y de 

la tiña pedis. 

Las series mundiales tienden a mostrar por separado 
la incidencia de onicomicosis de los pies o tiña pedis en 

poblaciones determinadas, los factores asociados y las op­
ciones terapéuticas más acertadas. Sin embargo, es esca­
sa en la literatura médica la información acerca de la co­
existencia de estas dos entidades en un mismo paciente. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se realizó un reporte de casos de coexistencia entre 
tiña pedis y onicomicosis de los pies, donde la población 

estuvo conformada por habitantes tanto de las zonas rura­

les como urbanas del departamento de Caldas que acudie­
ron al Hospital entre febrero de 2002 y enero de 2004. Se 
incluyeron en la muestra aquellos pacientes atendidos en la 
consulta externa de dermatología, o que se encontraban 

hospitalizados en los diferentes servicios y que tuvieran un 

cuadro clínico sugestivo de tiña pedis y onicomicosis de los 
pies concomitante (Figuras 1,2). 

Se evaluaron 78 pacientes, recolectándose un total de 

156 muestras (dos de cada paciente). Las muestras se to­

maron (escamas y detritus subungueales) de las lesiones 

sospechosas tanto de tiña pedis como de onicomicosis, con 

la ayuda de una hoja de bisturí No. 1 O y se guardaron en 

sobres individuales de papel antiadherente. En el instrumen­

to de recolección de la información se anotó el sitio del pie 

de donde se tomó la muestra (plantar o interdigital), corres­

pondiendo a la zona clínicamente más afectada. En los 78 

pacientes se tomaron muestras de las uñas clínicamente 

enfermas. En 47 pacientes (60.3%) se evidenciaba la plan­

ta como la zona del pie más comprometida clínicamente, 

mientras que en 31 pacientes (39.7%) dicha zona corres­

pondía a los pliegues interdigitales. 

Las muestras se depositaron sobre portaobjetos de vi­

drio, se impregnaron con una solución de hidróxido de po­
tasio al 10% y tinta Parker azul-negra y se cubrieron con 

laminillas cubreobjetos, para la realización del examen di­

recto bajo microscopía de luz. Adicionalmente, se hicieron 

cultivos en cajas de Petri con Sabouraud (más gentamicina 

y cloranfenicol) y Mycosel, los cuales se incubaron a tem­

peratura ambiente hasta que se formó la colonia o hasta un 

máximo de tres semanas. 

Figura 1. Se aprecia descamación plantar y compromiso un­
gueal concomitantes. 

Figura 2. Se observa onicolisis distal, pigmentación amarilla y 
pérdida parcial de la placa ungueal de los gruesos artejos de 
ambos pies. 

En los casos de colonias estériles se hicieron microcul­

tivos en agar harina de maíz, con el fin de estimular el creci­

miento del hongo. En aquellos cultivos donde crecieron le­

vaduras se tomaron muestras de las colonias para realizar 
repique, y posteriormente formación de tubo germinal con 
el fin de identificar la especie albicans.
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Previa recolección de las muestras se informó a los 
pacientes acerca del procedimiento a seguir, la patología 

sospechada, su participación en un estudio de investiga­

ción y se hizo claridad sobre el costo del examen, que sería 

asumido por el grupo de investigación. 

Para el plan de análisis se utilizó una base de datos en 
el programa Epiinfo 6.04d. 

Resultados 

Las características generales de los pacientes estudia­
dos se resumen en la Tabla 1. 

Tabla 1. Características generales de los pacientes estudiados. 

Característica Número(%) 

Sexo: 

Hombres 30 (38.5) 

Mujeres 48 (61.5) 

Distribución de la edad (años): 

20-40 10 (12.8) 

41-60 34 (43.6) 

> 60 34 (43.6) 

Procedencia: 

Urbana 64 (82.1) 

Rural 14(17.9) 

Convivencia con animales: 

Sí 31 (39.8) 

No 47 (60.2) 

Patologías concomitantes: 

Una patología 54 (69.2) 

Dos patologías 22 (28.2) 

Tres patologías 4 (5.1) 

Ocupación: 

Cesante 15 (19.2) 

Hogar 44 (56.4) 

Oficios varios 19 (24.4) 

Entre las enfermedades coexistentes se encontró la hi­
pertensión arterial como la patología más frecuente, segui­
da por la diabetes mellitus, con una prevalencia del 42.3% y 
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24.3%, respectivamente. Los cuatro pacientes que presen­
taron tres patologías concomitantes siempre tuvieron el ta­

baquismo en el tercer lugar. 

El 19.2% de los pacientes estudiados se encontraba 

cesante, en su mayoría a causa de sus enfermedades de 
base. El 56.4% de la población correspondía a mujeres de­

dicadas al hogar y el 24.4% de los pacientes, agrupados 
como oficios varios, correspondía a aquellas personas de­
dicadas a labores diferentes al hogar. 

De los 78 pacientes evaluados, 50 (64.1 %) presenta­
ron positivo el examen directo en las muestras tomadas del 
pie y 58 pacientes (74.4%) en las muestras tomadas de las 
uñas de los pies. De estos pacientes, 43 arrojaron positivo 

el examen con KOH en ambas muestras. 

Los cultivos de las muestras tomadas de los pies y de 

las uñas de los pies fueron positivos en 30 (38.5%) y 29 
(37.2%) pacientes, respectivamente. De estos pacientes, 

11 (14.1 %) tuvieron cultivos positivos tanto en la muestra 

tomada del pie como en la uña y solamente dos de ellos 
tuvieron agentes patógenos diferentes en las muestras to­
madas del pie y de la uña. 

La coexistencia entre tiña pedis y onicomicosis de los 
pies se muestra en la Tabla 2, donde se correlacionan los 

agentes etiológicos que crecieron y los medios de cultivo 
empleados. 

En la Tabla 3 se muestra la relación entre las diferentes 

variables y los agentes etiológicos cultivados. 

DISCUSIÓN 

Está claramente establecido que las infecciones en los 
pies, tanto por hongos dermatofitos como no dermatofitos, 

son frecuentes en nuestra comunidad, convirtiéndose en la 
mayoría de los casos en cuadros clínicos crónicos, que no 
llegan a ser detectados a menos que se realice una bús­
queda activa de ellos. 

En la mayoría de los casos, por motivos socioeconómi­
cos y culturales, nuestros pacientes no consultan por este 
tipo de patología, a menos que conlleve una complicación 

subsecuente, como son los casos de celulitis o erisipela, en 
que la maceración interdigital ha servido como puerta de 
entrada al organismo patógeno.5

En nuestro trabajo encontramos nueve pacientes en 

quienes se evidenció coexistencia del mismo agente etioló­
gico en el cultivo de pies y uñas; en cinco pacientes se aisló 
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d. 

Sabouraud pie 

C. no alb1cans

1. mentagropnytes
D. no a101cans

T. Rubrum

C,: no a101cans 
l,'. no a101cans 

1. mentagropnytes

c.,: no albtcans 

C. no a101cans

7. mentagropllytes

C'. no a/b1cans 

. d 1 

Medio de cultivo y agente etiológico cultivado 

Mycosel pie Sabouraud uña Mycosel uña 

T. mentagrophytes T. mentagrophytes T. mentagrophytes
l. mentagropllytes T. mentagropllytes

C. no alb1cans
c. no alb1cans
D. no a/b1cans

l,. no a101cans 

e;. no a101cans 
1. mentagropnytes
l. mentagropllytes

c. no a/b1cans
� mentagropnytes 

T. Rubrum
C,: no a101cans 
C,: no a101cans 

l. Hubrum D. no albtcans

T. mentagropllytes
c: no albtcans 
C'. no a/b1cans 

T. Rubrum 1. Huorum
1. Huorum

1. mentagropnytes
1. mentagropnytes l. mentagropllytes

l. mentagropllytes
l. Hubrum l. Hubrum
l. Hubrum

C,: no a101cans 

1. mentagropnytes
c.,: no a101cans c.,: no atb1cans 

l. mentagropllytes
l. Hubrum

l. mentagropllytes 7. mentagropllytes 7. mentagropllytes
e no alb1cans 

1. Huorum
1. mentagropnytes

l. mentagropllytes
l. mentagropllytes

C'. no a/b1cans 
T. Rubrum

7. mentagropllytes T. mentagropllytes
C,: no a101cans 

l. Huorum
l. Hubrum l. Hubrum

7. mentagropllytes 7. mentagropllytes
T. mentagropllytes T. mentagropllytes
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Tabla 3. Relación entre las diferentes variables y los agentes etiológicos. 

Variable Candida no albicans 

Procedencia: 

Urbana 18 (42.9%) 

Rural 5 (55.6%) 

Convivencia con animales: 

Sí 13 (52%) 

No. 11 (40.7%) 

Patologías concomitantes: 

Hipertensión arterial 10 (62.6%) 

Diabetes 8 (57.1%) 

Ocupación: 

Cesante 3 (33.3%) 

Hogar 16 (53.3%) 

Oficios varios 5 (55.6%) 

Sitio de toma de la muestra: 

Plantar 6 (28.6%) 

lnterdigital 6 (46.2%) 

Uña 13 (37.1%) 

T mentagrophytes (Figura 3), en tres pacientes, T rubrum 

y en uno, Gandida no a/bicans. Estos hallazgos nos pueden 

sugerir la cronicidad del cuadro clínico y la posibilidad que 

una tiña pedis crónica no tratada termine por afectar la pla­

ca ungueal. Según diferentes autores,8
•
9

•
1º la coexistencia 

de tiña pedis y onicomicosis puede predisponer a un mayor 

índice de recurrencias, lo cual sugiere un posible mecanis­

mo de transferencia de los organismos desde el pie hacia la 
uña. Algunos cuadros de tiña pedis recalcitrante, como la 

variante clínica en mocasín, generalmente se complican con 

onicomicosis de los pies.11 

Los dos pacientes en los cuales se aislaron dos agen­

tes etiológicos diferentes de los cultivos tenían patologías 

de base que incrementaban el riesgo de este fenómeno. 

Uno de los pacientes era una mujer de 57 años, que tenía 

diabetes mellitus y un carcinoma retroperitoneal metastási­

co que empeoraban su estado de inmunosupresión. La otra 

paciente, una mujer de 55 años, tenía hipertensión arterial, 

diabetes y tabaquismo, los cuales, según la literatura, au­

mentan la predisposición para la colonización por hongos 

Trichophyton mentagrophytes Trychophyton rubrum 

15 (35.7%) 9 (21.4%) 

3 (33.3%) 2 (22.2%) 

7 (28%) 5 (20%) 

10 (37%) 6 (22.3%) 

3 (18.7%) 3 (18.7%) 

1 (7.1%) 5 (35.8%) 

5 (55.6%) 1 (11.1%) 

8 (26.7%) 6 (20%) 

4 (44.4%) 4 (44.4%) 

8 (38.0%) 7 (33.4%) 

4 (30.8%) 3 (23.05) 

17 (48.6%) 5 (14.3%) 

Figura 3. Cultivos de material tomado de planta y uña de 
hallux del paciente de la Figura 1, crecimiento de T. mentagro­
phytes. 
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en los pies. En estas dos pacientes se aisló Gandida no 

albicans, la cual sabemos que se comporta como un ger­

men oportunista, principalmente en los pacientes inmuno­

suprimidos. 

Al igual que lo reportado en la literatura,8·12·13 nosotros

encontramos que los agentes implicados con mayor frecuen­

cia como causantes de tiña pedís y onicomicosis de los pies 

son el T. mentagrophytesy el T. rubrum, seguidos por leva­

duras del género Gandida, tratándose en su totalidad de 

Gandida no a/bicans, lo cual se correlaciona con lo hallado 

en un estudio a gran escala hecho en Estados Unidos. 1 Se 

ha comprobado que la Gandida puede causar infección pri­

maria en las uñas, invadiendo directamente la lámina un­

gueal, pero que con mayor frecuencia invade la uña a partir 

de los pliegues interdigitales o ungueales previamente in­

fectados.14 

A diferencia de los estudios realizados por Vélez15·16 en

Medellín, donde se cultivaron mohos no dermatofitos de uñas 
y pies, nosotros no observamos en nuestro estudio creci­

miento de este tipo de hongos. A este respecto planteamos 

dos posibilidades: diferencias epidemiológicas de la pobla­

ción en relación con la antioqueña, o el tamaño de nuestra 

muestra, que al ser menor disminuye las posibilidades de 

este hallazgo. 

En este estudio se encontraron la hipertensión arterial 

y la diabetes mellitus como las enfermedades concomitan­

tes más frecuentes en los pacientes con tiña pedís y onico­

micosis de los pies, con una frecuencia del 42.3% y 24.3%, 

respectivamente. En relación con la diabetes, los hallazgos 

concuerdan con el estudio realizado por Rich17 en pacien­

tes diabéticos con onicomicosis de los pies, donde se ob­

servó que dos tercios de los pacientes tenían tiña pedís co­

existente. Además, aunque no hay estudios que lo comprue­

ben, se ha planteado que tanto la tiña pedis como la onico­

micosis de los pies aumentan el riesgo de úlceras y pie dia­

bético en estos pacientes. Adicionalmente, Gupta y sus co­

legas, 13·18 han demostrado, al igual que nuestro estudio,

que la presencia de onicomicosis en los pies de pacientes 

diabéticos aumenta proporcionalmente con la edad, siendo 

más frecuente en los estudios citados el compromiso en 

pacientes hombres, mientras que nosotros observamos 

mayor frecuencia de compromiso en pacientes diabéticas 

mujeres (79%). Sin embargo, es de aclarar que los estudios 

de Gupta se han desarrollado en pacientes previamente 

diagnosticados como diabéticos, lo cual aumenta la posibi­

lidad de esta asociación. Además, es válido tener en cuenta 

que, cuanto mayor es la edad del paciente, mayor es la posi-

bilidad de que tenga otras enfermedades asociadas con la 
diabetes que aumenten el riesgo de tiña pedís y onicomico­

sis de los pies. La importancia de las infecciones micóticas 

en los pies de los diabéticos radica en el riesgo potencial de 

sus complicaciones: la distrofia ungueal secundaria a la oni­
comicosis y la maceración interdigital por tiña pedis, suma­

das a la neuropatía propia del paciente diabético, pueden 
ocasionar erosiones en la piel, con el riesgo potencial de 
sobreinfección bacteriana. 5

El 87.2% de los pacientes con coexistencia de tiña pe­
dís y tiña unguium de los pies eran mayores de 40 años. A 
este respecto, hay que tener en cuenta que el estudio se 
hizo en una institución donde no se atienden pacientes pe­
diátricos, y que el riesgo de padecer enfermedades conco­

mitantes aumenta proporcionalmente con la edad. La ma­

yor prevalencia de tiña pedís y onicomicosis de los pies la 
encontramos en los pacientes entre 40 y 60 años, lo cual se 

acerca a lo que muestra la literatura, donde se ha demos­
trado que aproximadamente el 50% de los pacientes con 
este tipo de afecciones son mayores de 60 años.2 Este in­
cremento puede ser atribuible a diversos factores, donde 

se incluyen, aparte de la edad, la presencia de enfermeda­
des concomitantes como la hipertensión arterial, la enfer­
medad arterial periférica, la diabetes y el tabaquismo.4·19 

Roberts2º sugiere que la acentuada incidencia de onicomi­
cosis de los pies en pacientes mayores de 60 años se debe 
a una mayor tendencia de los pacientes jóvenes a buscar 
tratamiento en estadios más tempranos, motivados princi­

palmente por la apariencia cosmética de sus uñas y pies. 

En relación con la procedencia, el 82.1 % de los pacien­
tes estudiados pertenecían al área urbana y solamente el 
17.9% a áreas rurales. Esto se explica al tener en cuenta 
que la mayor concentración de nuestra población se ubica 
en la zona urbana, donde, adicionalmente, las posibilida­
des de consultar a una institución de salud son mayores. 

Respecto al sexo de los pacientes, nosotros encon­
tramos mayor frecuencia de tiña pedís y onicomicosis de 
los pies en pacientes mujeres, lo cual concuerda con los 
hallazgos que en su estudio obtuvieron Sais y colaborado­
res,21 donde sugieren que el tipo de calzado utilizado por 
las mujeres predispone a mayor trauma, aumentando así 
el riesgo. 

La mayor frecuencia de asociación entre tiña pedis y 
onicomicosis de los pies se ve en el grupo de pacientes que 
trabajaban en el hogar, mujeres en su totalidad. Este hecho 
podría obedecer a que este es el grupo de personas que 

más consulta al Hospital de Caldas. 
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El 39.8% de los pacientes afirmaron convivir con ani­

males, en todos los casos perros, gatos y aves domésticas. 

Esta convivencia con animales no tuvo significancia esta­

dística, lo cual nos indica que éste no es un factor importan­

te en el desarrollo de infecciones micóticas de los pies. 

CONCLUSIÓN 

La búsqueda de la coexistencia de tiña pedís y onico­

micosis de los pies en pacientes hospitalarios nos permitió 

establecer que esta concomitancia se encuentra con mayor 

frecuencia en pacientes mayores de 40 años, principalmen­

te de sexo femenino y con patologías de base, donde no 

sólo el examen clínico, sino la identificación del agente etio­

lógico, nos permite una aproximación diagnóstica y un abor­

daje terapéutico más temprano y racional, con el fin de pre­

venir recurrencias y complicaciones principalmente en los 

pacientes con enfermedades de base. Además, concluimos 

que los dermatofitos siguen siendo los agentes etiológicos 

encontrados con mayor frecuencia en las infecciones micó­

ticas de los pies, a pesar del alto porcentaje obtenido de 

aislamiento de Gandida. 

RECOMENDACIONES 

El hecho de no haber hallado una mayor coexistencia 

de aislamientos micológicos en nuestro trabajo nos indica 

la necesidad de realizar cultivos seriados para obtener ma­

yor porcentaje de positividad. 

Con el desarrollo de este estudio en otros grupos po­

blacionales (por ejemplo, personas ambulatorias sin enfer­

medades concomitantes) obtendríamos resultados que fue­

ran comparables con los de este tri3bajo y probablemente 

extrapolables a la población en general. 

SUMMARY 

Tinea pedis and toenails onychomycosis are responsi­

ble for 70% and 50% of dermatological disorders affecting 

<t?129 

feet and toenails. Several factors have lead to an increment 

in these pathologies. We found neither concise data in the 

world literature nor studies in the Departamento de Caldas 

dealing with the coexistence of tinea pedís and toenail ony­

chomycosis. 

The objetive of this study was to study the coexistence 

of tinea pedís and toenail onychomycosis, and the demo­

graphic characteristics in patients with both pathologies, at­

tended in Hospital de Caldas between February 2002 and 

January 2004. 

Seventy eight patients with clinical findings of linea pe­

dís and toenail onychomycosis were evaluated. Samples 

were taken from lesions for direct KOH examination and 

culture on appropriate media in order to identify the causal 

agent. Several variables were compiled and analyzed. 

Eleven (22.4%) of the patients evaluated had positive 

cultures from both locations; in nine patients (18.3%) the 

same germ was isolated and jusi two there was a different 

fungus. The most frequent coexisting pathologies were hy­

pertension and diabetes mellitus. Age group more affected 

was between 40 and 60, with higher prevalence in women, 

mostly home laborers. In order of frequency, the isolated 

pathogens were T..mentagrophytes, T. rubrum and Gandida 

non a/bicans. 

This study shows that the coexistence of tinea pedís 

and toenail onychomycosis is more frequent in patients over 

40 years old, mostly women with coexisting pathologies. 

Therefore, accurate identification of the etiologic agent allo­

ws an early and rational therapeutic approach in order to 

avoid recurrences and complications. 
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Paracoccidioidomicosis, forma multif ocal del adulto 
Liliana María Tamayo Quijano 

Norma González Tobón 

Rodrigo Restrepo Molina 

RESUMEN 

L 
a paracoccidioidomicosis es una micosis sistémi­

ca, progresiva e infrecuente, con un desenlace po­

tencialmente fatal si no se trata a tiempo. Se re­

porta un caso de paracoccidioidomicosis multifo-

cal del adulto. 

Palabras clave: paracoccidioidomicosis, micosis. 

HISTORIA CLÍNICA 

Presentamos el caso de un agricultor de 60 años, con 

un cuadro clínico de dos años de evolución de prurito en 

labios asociado con deformidad nasal, y aparición posterior 

de úlceras periorales y limitación para la alimentación y el 

habla. Había consultado a múltiples médicos y recibido di­

versos tratamientos, sin mejoría. 

Al examen físico presentaba hipertrofia y tumefacción 

asimétrica de los labios superior e inferior, que daban una 

apariencia de "boca de tapir'', asociadas con úlceras irregu­

lares con superficie granulomatosa en los ángulos de la boca 

y perinasales, con limitación grave para la apertura bucal y 

deformidad de la nariz por destrucción distal del tabique 

(Figura 1 ). Además, presentaba adenopatías en el cuello, 

gingivitis y disminución del murmullo vesicular. 
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Figura 1. 

Se realiza biopsia de mucosa oral que reporta levadu­

ras refringentes con múltiples blastoconidias en su superfi­
cie en forma de "timón de barco" (Figuras 2,3). 

Se efectuó cultivo de tejido mucoso donde se obtuvo 

crecimiento de Paracocc1dioides bras1liensis. En el directo 

se observaron escasas células multigemantes. 

También fueron realizadas: 

• lnmunodifusión en gel de agar con paracoccidioidina,

que fue reactiva con banda 1 de precipitado.

• Fijación del complemento con paracoccidioidina, el cual

fue reactivo hasta la dilución 1: 16.

A los rayos X de tórax se observaron infiltrados reticu­

lonodulares y alveolares de tipo vidrio esmerilado en los 

campos medios pulmonares. 

Por el compromiso mucocutáneo, pulmonar, ganglio­

nar, de tabique nasal y la confirmación a través del cultivo y 

de la biopsia de piel se diagnostica una paracoccidioidomi­

cosis multifocal del adulto. 
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Figura 2.

Figura 3.
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Se inició tratamiento con itraconazol, con lo cual el pa­

ciente presentó mejoría notoria de la hipertrofia de los la­
bios y de las úlceras periorales, lo que le permitió alimentar­

se y hablar; igualmente mostró mejoría del compromiso 

pulmonar y ganglionar, pero persistieron secuelas como la 

fibrosis de la cavidad oral y la deformidad nasal, las cuales 

requieren reconstrucción por cirugía plástica. 

DISCUSIÓN 

La paracoccidioidomicosis es una micosis sistémica, 

crónica, que compromete primariamente el pulmón para lue­
go manifestarse en las mucosas, la piel, los ganglios linfáti­

cos, los suprarrenales, entre otros; causada por un hongo 
dimorfo, el Paracocc1dioides brasi/iensis, el cual sólo ha sido 
reportado en Latinoamérica, especialmente en Brasil, Co­
lombia y Venezuela, donde se considera que un 10% de la 
población ha sido infectada. En Colombia los estudios re­

portan que las regiones de donde provienen la mayoría de 
los pacientes son Santander, sureste de Antioquia, Sierra 

Nevada de Santa Marta y el Valle del Cauca.1·3 

Es más frecuente en el sexo masculino con una pro­
porción de 15: 1. Esta predilección en los hombres se expli­
ca probablemente por una acción protectora de los estróge­
nos y la progesterona en las mujeres, demostrada en estu­

dios in vitro, que han establecido que el hongo posee re­

ceptores para el estradiol, hormona que inhibe la transfor­
mación de la fase miliar en levaduriforme, lo que explica la 
resistencia en las mujeres luego de la pubertad.5 El 70% de 
los pacientes son agricultores . 

Esta micosis no tiene un carácter marcadamente opor­

tunista, ya que son relativamente pocos los informes sobre 
la presencia de la enfermedad asociada con VIH o maligni­

dad.1·5 

En la mayoría de los casos el hongo penetra por inha­
lación; la inoculación directa en piel no es frecuente y se 

presenta en personal de laboratorio que sufre un accidente 

al manipular cultivos del hongo.1·5 
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La enfermedad tiene una evolución subaguda o cróni­
ca y, dependiendo de la respuesta inmune del paciente, 
puede presentarse como una infección asintomática o sin­

tomática, autolimitada cuando los síntomas son leves; la 
forma juvenil se caracteriza por mayor compromiso del sis­

tema reticuloendotelial y adenopatías cervicales, y la tipo 
crónica o del adulto puede ser unifocal cuando compromete 

un sólo órgano como es el pulmón, que no sólo es el sitio de 

afección primaria sino también el más lesionado en casi el 
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100% de los pacientes, y multifocal cuando abarca varios 
órganos, comúnmente los ganglios linfáticos, las glándulas 
adrenales, el sistema nervioso central, los huesos, las mu­
cosas y la piel.1•3 

Las afecciones orales son características y pueden ser 
la manifestación inicial de la enfermedad; se presentan des­
de un 51 % hasta el 100% de los casos, originando diferen­
tes tipos de lesiones: 

• Hipertrofia y tumefacción asimétrica de los labios supe­
rior e inferior, dando una apariencia de "boca de tapir".

• Úlceras irregulares con superficie granulomatosa, con
puntillado hemorrágico, nódulos en las encías, el pala­
dar, la lengua y los labios, constituyendo la llamada
estomatitis moriforme.

• Las formas clínicas cutáneas puras no son frecuentes,
y casi siempre están acompañadas de lesiones en las
mucosas u otros órganos. En la piel se pueden obser­
var úlceras, pápulas, costras, nódulos abscesados, o
formas verrucosas.2•

4
•
5 

El diagnóstico se basa en la epidemiología y en la clíni­
ca, y se confirma con la identificación del hongo en biopsias 
de tejido, directos o cultivos. Su morfología típica de leva­
dura refringente con múltiples blastoconidias en su superfi­
cie le da el aspecto típico de timón de barco. La serología 
por doble inmunodifusión (DIO) y fijación de complemento 
(FC) permite la detección de anticuerpos contra el hongo, 
que sirven para el diagnóstico y seguimiento de la enferme-
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dad. La medición de antígenos en suero permite no sólo el 
diagnóstico sino establecer el pronóstico de la enfermedad 
de acuerdo con la disminución que se presente de los títu­
los con el tratamiento. 

La radiografía de tórax generalmente muestra infiltra­
dos reticulonodulares y alveolares de tipo vidrio esmerila­
do, principalmente en los campos medios pulmonares. 

El tratamiento de elección se hace con itraconazol o 
ketoconazol por tiempos prolongados (6 a 12 meses). Ótras 
alternativas de tratamiento son la terbinafina y la anfoterici­
na B.1·3 

CONCLUSIÓN 

Publicamos el caso clínico de un paciente con una pa­
racoccidioidomicosis multifocal del adulto, con secuelas tanto 
estéticas como funcionales debido al diagnóstico tardío que 
impidió un tratamiento oportuno. 

SUMMARY 

Paracoccidiodomycosis is a systemic, progressive and 
uncommon mycosis disease with a fatal outcome if it is not 
treated rapidly. A case of Paracoccidiodomycosis with en­
gagement of the several organs is reported. 

Key words: Paracoccidioidomicosis, mycosis. 
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(Glandulosucción) 
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RESUMEN 

11 a hiperhidrosis axilar es el aumento excesivo de
la producción de sudor por la intensa actividad de 
las glándulas sudoríparas ecrinas y apocrinas 
como respuesta a estímulos térmicos o emocio­

nales, y produce en la mayoría de los pacientes molestias 
laborales y sociales. 

La hiperhidrosis axilar tiene tratamiento tópico, oral y 
quirúrgico, con diferentes resultados y efectos secundarios. 
Nosotros planteamos como la mejor terapia la liposucción 
con técnica tumescente, previa evaluación del área a tratar 
con el test de Minor, por sus excelentes resultados, mínima 
incapacidad y pocas complicaciones. Describimos la técni­
ca quirúrgica utilizada. 

Se llama liposucción la técnica quirúrgica con aneste­
sia tumescente en hiperhidrosis axilar, nombre que no com­
partimos porque con ella no se succiona tejido graso sino 
tejido glandular como es el de las glándulas sudoríparas; 
por lo tanto, sugerimos el término glandulosucción con anes­
tesia tumescente, que describe mejor el procedimiento. 

Palabras clave: liposucción, hiperhidrosis, axilar. 

INTRODUCCIÓN 

La hiperhidrosis es el aumento excesivo de la produc­
ción de sudor por la intensa actividad de las glándulas su­
doríparas ecrinas y apocrinas, como respuesta a estímulos 
térmicos o emocionales.1•5 El volumen del sudor varía de
persona a persona; esto dificulta determinar cuándo es anor­
mal. El diagnóstico lo realizamos si la sudoración es excesi-
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va en condiciones que no deberían ser apreciables. En la 
mayoría de los casos es una impresión subjetiva que pro­
duce molestias sociales al paciente. 

Para la hiperhidrosis axilar sugerimos como tratamiento 
la liposucción con técnica tumescente, 1,4,s-e fácil de realizar,
con pocas molestias para el paciente y resultados definitivos. 

Describimos el uso del test de yodo (test de Minor)1 pre
y posoperatorio para evaluar las glándulas comprometidas 
y los resultados posteriores a la liposucción con técnica tu­
mescente. 

Test de yodo (Figuras 1,2) 

Figura 1. El test de Minor muestra el área de sudoración. 

Figura 2. El área de sudoración delimitada. 
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1. Rasurar al paciente a nivel axilar.

2. Lavar las axilas con agua y jabón.

3. Aplicar yodovinilpirrolidona al 1 % con gasa en toda la 

región axilar, dejándola impregnada.

4. Dejar secar el yodo.

5. Aplicar fécula de maíz en polvo con algodón en toda la 

zona marcada por el yodo.

6. Estimular la sudoración del paciente con calor, para que

las axilas al sudar mezclen el yodo con la fécula de maíz

y tomen una coloración azul-negrusca determinando las
áreas de hiperhidrosis; éstas se delimitan con marcado­
res permanentes de piel, con el fin de practicar en ellas
la liposucción con técnica tumescente. Aconsejamos

tomar las fotos pertinentes en este momento para com­
pararlas con el posoperatorio. La fécula de maíz utiliza­
da no debe tener otros ingredientes activos.

Técnica anestésica 

Se ordenan exámenes preoperatorios: hemograma 

completo, glicemia, TP, TPT, tiempo de coagulación y crea­

tinina. La noche previa a la cirugía se medica diazepan, 5 a 

1 O mg VO, y cefadroxilo, 1 g/día VO por cinco noches. Se 

utiliza midazolan de 0.1 a 0.13 mg/kg IV como dosis total, 

repartidas en varios bolos durante el procedimiento, y fen­

tanyl IV, suministrados por el anestesiólogo.8·9 Aplicamos

solución tumescente de Klein con bomba de infusión (lido­

caína al 2%, 25 mi; epinefrina 1 :1.000, 1 ce; suero fisiológi­

co 1000 cc)8·12 en las axilas en el tejido celular subcutáneo,

produciendo tumescencia verdadera, la cual debe verse y 

palparse. En promedio usamos 500 ce de solución tumes­

cente para ambas axilas. 

En la parte superior de la axila, a 1 ó 2 cm del área de 

hiperhidrosis, marcada con el test de yodo, se hace una 

pequeña incisión previamente anestesiada con lidocaína al 

2% sin epinefrina para infiltrar la solución tumescente, que 

debe ser lo más superficial posible, creando la apariencia 

de piel de naranja. Se esperan 15 minutos para conseguir 

el efecto anestésico y vasoconstrictor de la solución. 

Técnica quirúrgica (Figura 3) 

Se debe realizar en el quirófano con técnica aséptica, 
succionar con jeringa o equipo especializado, en presencia 

de un anestesiólogo, y en forma ambulatoria.9·13· 17 

Teniendo en cuenta que las glándulas sudoríparas se 

encuentran entre la dermis y el tejido celular subcutáneo, la 
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Figura 3. La cirugía se realiza en quirófano con técnica asépti­
ca. 

liposucción se debe realizar lo más superficial posible, lo 

que disminuye además el riesgo de lesionar estructuras 

axilares profundas.1 ·6•

7·18· 19 Se utilizan cánulas de diámetros

pequeños (2 mm y 3 mm), que se introducen por la misma 

incisión de la infiltración de la solución tumescente, con los 
orificios dirigidos hacia arriba, haciendo múltiples túneles 

entrecruzados por toda la zona de hiperhidrosis, conside­
rando que el fin es remover glándulas sudoríparas y no gra­

sa.13·14·2º El procedimiento se da por terminado cuando se

visualiza el orificio de la cánula a través de la piel, sin exce­
derse para evitar la flacidez. La incisión practicada se cierra 

con nylon 4.0. El procedimiento se desarrolla con muy poca 
pérdida de sangre y sin formación de equimosis. 

COMENTARIOS 

La liposucción para hiperhidrosis axilar, que se debe 

llamar glandulosucción axilar, es una excelente opción te-
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rapéutica, demostrable a través del test de yodo, 6 a 8 se­

manas después del procedimiento quirúrgico, cuando se ob· 

serva disminución del área de sudoración (Figura 4). 

Figura 4. El test de Minor en el paciente de las Figuras 1 y 2, 6 
semanas de poscirugía con disminución del área de sudora• 
ción. 

La mejoría de la hiperhidrosis axilar es de un 80%· 

90%; 1
•
4

·
6

•
7 en algunos pacientes se obtiene hasta ocho me­

ses después debido a la fibrosis posoperatoria por la des­

trucción de las glándulas sudoríparas; un número de pa· 

cientes refieren mejoría de la bromohidrosis que acompaña 

<t>141 

a la hiperhidrosis. Las glándulas sudoríparas no pueden ser 

eliminadas en su totalidad, pero la sudoración residual se 

controla con desodorantes comunes. Las complicaciones 

que se pueden presentar son muy raras, y entre ellas es­

tán: dolor, sangrado, hematoma, infección secundaria, se­

roma y lesión del plexo axilar o estructuras profundas.4•6•7•21 

La liposucción para hiperhidrosis axilar se debe hacer 
en quirófano, con técnica estéril, sedoanalgesia y solución 
tumescente de Klein, con cánulas de pequeño diámetro y 

los orificios dirigidos hacia arriba, de forma superficial, rea­
lizando múltiples túneles en diferentes direcciones hasta 
observar los orificios de la cánula a través de la piel. 

Concluimos que éste es un procedimiento fácil de de· 
sarrollar, seguro, con resultados excelentes, definitivos, y 

es de bajo costo para el paciente comparado con otras te­
rapias. 

SUMMARY 

The axillary hyperhidrosis is the excessive perspiration 
caused by the intense activity of both, the eccrine sweat 

glands and the apocrine sweat glands, as an answer to ter­

mical and emotional stimulation, producing social and la· 

bour discomfort to most of the patients. 

The axillary hyperhidrosis has topical, oral, and surgical 

treatment, with different results and secondary effects. We 
suggest the liposuction as the best treatment with turnes­
cent technique, because of its excellent results, due to the 

mínimum incapacity and few complications. With the test of 
Minor, previous evaluation of the area to treat is necessary. 

We describe the surgery technique used. 

This technique is called surgical tumescent liposuction 

of axillary hyperhidrosis, term which we do not agree be· 
cause it does not explain the procedure. Therefore, we sug­

gest the term tumescent glandulosuction. 

Key words: liposuction, hyperhidrosis, axillary. 
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RESUMEN 

B 
I carcinoma de células de Merkel es un tumor cu­

táneo, infrecuente, altamente agresivo, con gran

tendencia a la diseminación regional y a distan­

cia, que generalmente ocurre en la cabeza y el 

cuello de las personas ancianas. Presentamos el caso de 

un tumor de células de Merkel en un paciente de 50 años 

de edad con múltiples lesiones en el antebrazo, presenta­

ción atípica de la que sólo existen tres casos reportados en 
la literatura. 

Palabras clave: tumor de Merkel, metástasis, estadiaje. 

CASO.CLÍNICO 

Presentamos el caso de un hombre de 50 años de edad, 

que consulta por un cuadro de cinco meses de evolución de 

lesiones en el antebrazo que habían aumentado en número 

y tamaño, acompañadas de dolor. 

Al examen físico se encontraron múltiples tumores eri­

tematovioláceos de aproximadamente 4 cm x 4 cm, con­

fluentes, localizados en el antebrazo izquierdo, con erosión 

de la piel que los cubría (Figuras 1,2). 
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Figura 1 

Figura 2 

Inicialmente se postularon como posibles diagnósticos 
leishmaniasis, esporotricosis e incluso una lobomicosis. 

Se decide tomar una biopsia de las lesiones y se ob­

serva, a mediano aumento, infiltración difusa de la dermis 

papilar y reticular por una neoplasia conformada por células 

de núcleo hipercromático, con abundantes mitosis, que no 

forma ninguna estructura en particular (Figura 3). 
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Figura 3 

Por lo reportado en la histopatología se solicita inmu­

nohistoquímica para aclarar la naturaleza del tumor y se 

observa en tinción para citoqueratina 20 una característica 
positividad citoplásmica paranuclear en punto (Figura 4). 

Figura 4 
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Con los hallazgos anteriores, se 

diagnostica al paciente un tumor de 

células de Merkel. Se solicitan para­

clínicos para estudios de extensión, 

pero lamentablemente el paciente 

fallece en el primer mes posterior a 

la realización del diagnóstico. 

DISCUSIÓN 

El carcinoma de células de Mer­

kel fue inicialmente descrito por Token 

en 1972.' Desde entonces, a pesar 

de ser infrecuente, se conoce el ca­

rácter agresivo de esta lesión. A par­

tir de los casos descritos y de los es­

tudios de series de pacientes con 

esta patología, se ha visto que afec­

ta principalmente a personas ancia-

nas mayores de 70 años; el 50% de 

los casos se localizan en la cabeza y el cuello y semiológi­

camente se presentan generalmente como una pápula o un 

nódulo solitario, eritemato-purpúrico, de 0.5 cm a 5 cm de 

diámetro, usualmente no ulcerado.2 

Su curso agresivo se basa en cifras de recurrencia del 

50%, metástasis regionales del 66% 
-. y a distancia del 28%,3 siendo los si­

tios afectados con mayor frecuencia 

el pulmón, el hígado, los huesos y el 

sistema nervioso central.2 

También se ha documentado su 

asociación con otros tumores de piel 

como sarcoma de Kaposi, carcinoma 

basocelular, carcinoma espinocelular, 

enfermedad de Bowen y queratoa­

cantoma; enfermedades cutáneas 

como pitiriasis rubra pilaris y sistémi­

cas como leucemia linfoide crónica, 

entre otras. 4·6 

En el estudio de los pacientes 

los exámenes de extensión ayudan 

a establecer en qué estadio se en­

cuentran y escoger la terapia más 

indicada. 
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Estadio 1: paciente sin evidencia de metástasis regio­

nal o a distancia 

IA: lesiones < 2 cm 

1B: lesiones >2 cm 

Estadio 11: metástasis a ganglios regionales 

Estadio 111: metástasis a distancia7 

El tratamiento indicado, según la extensión del com­
promiso, es: 

Para formas localizadas (estadio 1): cirugía de la lesión 
con un margen de 2 cm y quimioterapia coadyuvante. 

Compromiso de ganglio: vaciamiento ganglionar más 
quimioterapia, y en formas avanzadas quimioterapia. 

Enfermedad metastásica a distancia: quimioterapia más 
radioterapia.2•7 
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El caso de nuestro paciente es una presentación atípi­

ca, que contrasta con los reportes clásicos de la literatura 
debido a la edad, la presencia de múltiples lesiones y el 

compromiso de la extremidad distal, pero que demuestra el 

carácter agresivo de esta patología. 

Hasta ahora sólo existen en la literatura tres reportes 
de casos de pacientes con presentaciones multifocales del 
carcinoma de Merkel, cuadro para el cual Watzig en 1987 
propuso el término "Merkeliomatosis".8•1º 

SUMMARY 

Merkel cell carcinoma is a rare cutaneous tumor, highly 
aggressive, that shows tendency to regional and systemic 
metastasis and usually affects the head and neck of elderly 
people. We present an atypical case of Merkel's cell tumor 
in a 50 year-old man, who had multiple lesion of forearm. 
This is an inusual case with only 3 reports in the literature. 

Key words: Merkel's tumor, metastasis, staging 
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RESUMEN 

L 
a tuberculosis cutánea es una infección causada 
por M bovis, M tubercu/osiso el bacilo de Calmet­
te-Guerin (BCG) La forma clínica por inoculación 
primaria es infrecuente. Presentamos un paciente 

de 24 años infectado por M tuberculosis, con un cuadro clí­

nico inusual que inicialmente hizo difícil el diagnóstico. 

CASO CLÍNICO 

Hombre de 24 años, mayordomo de una finca, con un 
cuadro clínico de un mes de evolución de edema duro, erite­
ma y calor leve en el dedo meñique izquierdo, levemente 
doloroso, sin sintomatología general acompañante, que ve­
nía siendo tratado con dicloxacilina, sin mejoría aparente. El 

paciente tuvo un cuadro similar cinco meses atrás que fue 
tratado satisfactoriamente con el mismo antibiótico. No refe­

ría trauma previo en ninguno de los episodios (Figura 1). 

Con impresión diagnóstica de celulitis vs. osteomielitis 
se le inicia tratamiento con oxacilina venosa mientras se le 
practican exámenes paraclínicos. El conteo de leucocitos 
es de 6.500 con predominio de neutrófilos del 67.4% y pro­
teína C reactiva de 2.4 mg/dl con valores normales de has­
ta 1 .O; los Rx de la mano son completamente normales. 
Además, se toman biopsias de piel para cultivos de bacte­
rias, hongos y micobacterias y para estudio histopatológico 
con hematoxilina eosina, PAS, plata metenamina y ZN. 
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Figura 1. Nótense el edema y el eritema. La pequeña ulcera­
ción apareció como producto del edema. 

En vista de la normalidad de los Rx de la mano se des­
carta el diagnóstico de osteomielitis, y teniendo en cuenta 
las alteraciones en los paraclínicos y la falta de respuesta 

clínica se decide cambiar el tratamiento a ciprofloxacina­
clindamicina. 

Durante la hospitalización se descubre una adenopatía 
epitroclear ipsilateral de 1 cm de diámetro, de la cual se 
toma biopsia para practicarle los mismos cultivos y análisis 
de histopatología. 

Los reportes del laboratorio de microbiología de las 
muestras de piel informan Gram y cultivos para bacterias 
negativos, KOH y cultivo para hongos negativos y una tin­

ción de auramina-rodamina que no mostró bacilos ácido­
alcohol resistentes (BAAR). Los cultivos para micobacte­
rias estaban en proceso, mientras que la histopatología in­

formó reacción granulomatosa de tipo infeccioso con casei­
ficación (Figura 2) y tinciones de PAS, plata metenamina y 

ZN negativas. Con estos resultados parciales, la poca me­
joría clínica del paciente y teniendo en cuenta el antece­
dente laboral del mismo, se pensó en una infección por M 
bovis, para la cual se le inició claritromicina-clindamicina. 
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Figura 2. Granulomas con caseificación y presencia de célu­
las gigantes rodeado de infiltrado linfocítico. 

Posteriormente los informes del laboratorio de micro­
biología de la muestra de ganglio reportan igualmente ne­
gatividad para bacterias y hongos; la tinción de auramina­
rodamina no revela BAAR, mientras que los cultivos para 
micobacterias estaban igualmente en proceso. Los hallaz­
gos de histopatología fueron también compatibles con los 
de una reacción granulomatosa de tipo infeccioso con ca­
seificación (Figura 3) y tinciones de PAS, plata metenamina 

y ZN negativas. 

Los informes preliminares de los cultivos, tanto 
de la piel como de los ganglios linfáticos, reportaron 
microcolonias compatibles con el complejo Mycobac­

terium tuberculosis, las cuales fueron confirmadas 
mediante el procesamiento de la muestra con méto­
dos especializados como Lowenstein Jensen, capa 
delgada y Bactec MGIT. 

Al paciente entonces se le realiza prueba epicu­
tánea con PPD de 18 mm, y Ax de tórax que fueron 
completamente normales. Además, se le practica 
prueba de ELISA para HIV la cual es negativa. 

Con diagnóstico de tuberculosis cutánea por ino­
culación primaria se le inicia tratamiento antitubercu­
loso con rifampicina, isoniacida, pirazinamida y es­
treptomicina para la primera fase, y posteriormente 
rifampicina e isoniacida para la segunda fase, con 
respuesta clínica favorable. 

DISCUSIÓN 

La tuberculosis de la piel es causada por M tuberculo­

sis, M bovisy, en algunos casos, por el bacilo de Calmette­
Guerin (BCG), que es una cepa atenuada del M bovis. 1 En 
pacientes inmunosuprimidos los patógenos encontrados con 
mayor frecuencia son M marinum, M scrofulaceum, y M 

haemophilum. Aunque la distribución de la enfermedad es 
mundial, predomina en los países tropicales y asiáticos. 

Figura 3. Tejido linfático en el que aparecen granulomas que confluyen, acompañados de caseificación y abundante infiltrado infla­
matorio. 
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Las formas clínicas más frecuentes son el lupus vulgar 

y la escrofuloderma, seguidos de lejos por la tuberculosis 

miliar diseminada y la tuberculosis por inoculación primaria, 

que son más comunes en niños y en pacientes inmunosu­

primidos.1 

La tuberculosis por inoculación primaria, conocida tam­

bién como chancro tuberculoso o complejo tuberculoso de 

piel cuando está acompañada por el compromiso del gan­

glio regional, se presenta en pacientes que previamente no 

han estado en contacto con el bacilo tuberculoso. Clínica­

mente se describe como una pápula que posteriormente se 

convierte en una úlcera de fondo hemorrágico o con tejido 

de granulación con tendencia a la no cicatrización, y borde 

eritemato-violáceo que puede o no estar acompañada de 

abscesos miliares circundantes.1 A diferencia de esta des­

cripción clásica, nuestro paciente presentaba una lesión de 

características similares a las de una celulitis piógena, lo 

que causó dificultad al momento del diagnóstico. Como está 

descrito que puede ocurrir, la lesión se presentó previamente 

(cinco meses atrás), resolvió espontáneamente y nunca 

estuvo acompañada de sintomatología general importante. 

En cuanto al mecanismo de infección, la literatura men­

ciona el contacto con leche contaminada en lesiones cutá­

neas o aftas orales, 1 el trauma,2•
3 el contacto sexual4 y la

aplicación del BCG.5 Inicialmente, y pensando en una infec­

ción por M bovis, la fuente contaminante más probable del 

paciente sería la leche de una vaca infectada, pero, una 
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vez diagnosticado como invasión por M tuberculosis, la 

única puerta de entrada que queda es el trauma directo con 

algún material contaminado. 

Para el diagnóstico siempre será de gran utilidad la biop­

sia de tejidos, en los que inicialmente pueden identificarse 

los microorganismos por la calidad de multibacilar que ofre­

ce la lesión en esta etapa, lo cual se dificulta con el paso del 

tiempo debido al aumento de la inmunidad y la destrucción 

de los agentes. Igualmente ocurre con la prueba cutánea 

con PPD, que en principio será negativa para volverse posi­

tiva con el aumento de la inmunidad.1

Compartimos, entonces, con ustedes un caso de tuber­

culosis cutánea por inoculación primaria, cuya presentación 

clínica y mecanismo de inoculación son inusuales, y a cuyo 

diagnóstico se llegó gracias a los estudios de histopatolo­

gía y a los cultivos de tejido, tanto de la piel como de los 

ganglio linfáticos. 

SUMMARY 

Cutaneous tuberculosis is an infection caused by M

bovis, M tuberculosisorthe bacillus Calmette-Guerin (BCG). 

Primary inoculation tuberculosis is uncommon. We present 

a 24 year-old patient infected by M tuberculosis with an 

unusual clinical presentation which made the diagnoses a 

bit tricky at the beginning. 
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RESUMEN 

El e presenta el caso clínico de un hombre de 26

años de edad, inmunocompetente, con infección 

gonocóccica diseminada, quien presentó lesiones 

en la piel, artritis, tenosinovitis y secreción puru­

lenta por la uretra. El diagnóstico fue confirmado por la ob­

servación de diplococos gram negativos intracelulares. 

HISTORIA CLÍNICA 

Paciente de 26 años, sexo masculino, estudiante, con 

30 días de evolución de secreción purulenta por la uretra, la 

cual fue parcialmente tratada; quince días después presen­

tó fiebre, odinofagia, lesiones en la piel, dolor, edema e im­

potencia funcional en los codos, las rodillas y las manos. 

Antecedentes personales: contacto sexual de riesgo. 

Al examen físico se encontraron lesiones en la piel tipo 

pústulas, que rápidamente evolucionaron a úlceras, con 

costra mielicérica, halo eritematoso perilesional y collarete 

descamativo, localizadas en ambos antebrazos (Figura 1.); 

además, presentaba edema, eritema en la articulación me­

tacarpofalángica izquierda, intensamente dolorosa, y teno­

sinovitis en el tendón de Aquiles (Figuras 2,3). 
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Figura 1: Observamos lesiones tipo pústulas que rápidamente 
evolucionaron a úlceras superficiales, con costra mielicérica, 
halo eritematoso perilesional y collarete descamativo, en an­
tebrazo. 
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Figuras 2, 3: Observamos edema, eritema y collarete desca­
mativo a nivel de la articulación metacarpo falángica del índi­
ce izquierdo. 

Exámenes de laboratorio: 

VIH: negativo. Hemocultivos: negativos. PcR: 16.3. 
VDRL: negativo. Leucocitos: 21.300. 

Cultivo de Thayer Martín de la secreción de uretra: fue 
negativo. 
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En el gram de secreción uretral se observaron 
bacilos gram negativos. 

El directo de secreción purulenta de líquido si­
novial mostró leucocitos abundantes y en el gram 
se observaron diplococos gram negativos intrace­
lulares. 

Con el contacto sexual de riesgo, asociado con 
las lesiones de piel, artritis, tenosinovitis, fiebre, fa­
ringitis y el hallazgo de diplococos gram negativos 
intracelulares se hace el diagnóstico de infección 
gonocóccica diseminada. 

Recibió tratamiento con penicilina cristalina IV 
cada 6 horas durante 48 horas sin presentar ningu­
na mejoría. Dada la alta resistencia del gonococo a 
la penicilina, se decide cambiar a ceftriaxona y do­
xiciclina, con lo cual presenta mejoría de los sínto­
mas y de las lesiones. 

DISCUSIÓN 

La infección gonocóccica diseminada se presen­
ta en el 1 % al 3% de los pacientes con gonorrea.1

•
3

•
4 

Es el resultado de la diseminación de una infección 
inicial en las mucosas, favorecida por factores del 
huésped y la virulencia de la bacteria.2 

La diseminación es más frecuente en las muje­
res, puesto que en ellas la infección primaria usual­
mente es asintomática y por lo tanto no es tratada; 
además, la diseminación bacteriana se ha asociado 
con la menstruación, el embarazo, las cirugías pél­
vicas y los dispositivos intrauterinos.1-2 

Se han identificado varios componentes de la 
pared celular del gonococo como los oligoliposacá­
ridos, los peptidoglicanos y la proteasa, involucra­
dos en la virulencia de la bacteria.2 

La infección gonocóccica diseminada se ha di­
vidido en dos formas: la bacterémica y la supurati­

va. 

La bacteremia se manifiesta por tenosinovitis, lesiones 
en la piel y síntomas sistémicos como fiebre y escalofrío; 
los hemocultivos son positivos en el 50% de los casos y la 
artritis puede estar presente, pero los cultivos del líquido 
sinovial generalmente son negativos. 

En la forma supurativa la artritis es la característica más 
común, y el cultivo del líquido sinovial puede ser positivo, 
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pero los hemocultivos son negativos. Estas dos formas de 
presentación pueden coincidir.2 La artritis ocurre en el 86%
de los pacientes con gonococcemia diseminada y las lesio­
nes cutáneas se presentan en el 60%. La coexistencia de 

estas dos manifestaciones es conocida como el síndrome 
artritis-dermatitis aguda. 

La diseminación típicamente se desarrolla entre dos a 
tres semanas luego de la infección primaria, y en este mo­
mento los síntomas genitourinarios son infrecuentes.1•3 

Las lesiones de piel tienden a ser acrales y ocasional­
mente en el tronco; no son comunes en las palmas ni en las 
plantas, son poco numerosas y se caracterizan por ser le­
siones tipo pústulas necróticas, pero también se pueden 
presentar máculas, pápulas, pústulas y vesículas hemorrá­
gicas o petequias.1-2 

Además de las lesiones en la piel también se observan 
poliartralgias, fiebre, escalofrío, tenosinovitis y monoartritis 
y, menos frecuente, poliartritis.2.4 

El diagnóstico puede establecerse por cultivos de piel, 
de líquido sinovial o hemocultivos, aunque el cultivo de lí­
quido sinovial sólo en el 50% de los casos es positivo, el de 
lesiones de piel es negativo en la mayoría, sólo el 30% de 
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los hemocultivos son positivos. Un gram de una lesión de 
piel es considerado diagnóstico. 

En la gran mayoría de los pacientes el diagnóstico se 

hace indirectamente realizando un cultivo positivo del tracto 
genitourinario en asociación con síntomas de diseminación; 
un diagnóstico presuntivo de infección gonocóccica disemi­
nada se realiza con una prueba clínica clásica y la rápida 
respuesta a una apropiada antibioticoterapia.2·3 

Dada la gran resistencia de la Neisseria gonorrhoeaea 

la penicilina, el antibiótico recomendado es una cefalospori­
na, como la ceftriaxona; simultáneamente se debe dar doxi­
ciclina por la alta frecuencia de coinfección con Chlamydia, 

hasta la mejoría y siempre se debe realizar tratamiento a la 
pareja' sexual.2·4

SUMMARY 

A 26 year-old man with disseminated gonococcal infec­
tion, who had skin lesion, arthritis, tenosynovitis and puru­
lent urethritis. The diagnosis was confirmed by the observa­
tion of gram negative diplococcic. 

Palabras clave; infección gonocócciqa diseminada, 
Neisseria gonorrhoeae, diplococos gram negativos. 

3. Brown T, Yen-Moore A, Tyring SK. An overview of sexua­
lly transmitted. Part l. J Am Acad Dermatol 1999; 41 (4).
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RESUMEN 

IJ I nevus comedónico es una patología poco fre­

cuente, de causa desconocida, caracterizada por 

el desarrollo anormal de los folículos pilosos y las 

glándulas sebáceas, que se presenta como orifi­

cios foliculares dilatados ocupados con queratina. Los co­

medones se localizan principalmente en la cara, el cuello, 

los brazos y el tórax. Usualmente las lesiones son asinto­

máticas, aunque pueden complicarse con infecciones y for­
mación de cicatrices. Aunque típicamente se presenta al 

nacimiento o en la niñez, documentamos el caso de dos 

pacientes adultas con 2 y 1 O años de evolución de comedo­

nes localizados en la cara. Los hallazgos histológicos re­

portaron nevus comedónico. Se hace, además, una revi­

sión de esta enfermedad, incluyendo una descripción del 

síndrome de nevus comedónico, la histiogénesis y los trata­

mientos más utilizados. 

Palabras clave: nevus comedónico, comedones, ne­

vus. 

CASO CLÍNICO No. 1 

Paciente de 41 años, sexo femenino, que presenta una 

placa lineal de 5 cm x 3 cm con múltiples comedones abier­

tos y cerrados, localizada en la región preauricular derecha, 

la región temporal, la ceja y el párpado superior ipsilateral, 

con atrofia periférica, de dos años de evolución, con creci-
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miento progresivo. La biopsia tomada con punch reporta 

invaginaciones epidérmicas llenas de queratina lamelar com­
pacta, rodeadas por papilomatosis y proliferación de la der­

mis. Con los anteriores hallazgos se hace el diagnóstico de 

nevus comedónico. 

Figura 1. Placa levemente hipopigmentada de 5 cm x 4 cm, con 
comedones en su interior en la región preauricular derecha. 

CASO CLÍNICO No. 2 

Paciente de 36 años, sexo femenino, que presenta pla­

cas con pápulas amarillentas de 1 cm x 1 cm, con múltiples 
comedones abiertos y cerr2.dos, localizadas en la mejilla 

derecha, de diez años de evolución, con crecimiento pro­

gresivo en el último año. La biopsia tomada con punch re­

porta invaginaciones epidérmicas, llenas de queratina la­
melar compacta, rodeadas por papilomatosis y proliferación 

de la dermis. Con los anteriores hallazgos se hace el diag­

nóstico de nevus comedónico. 
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Figura 2. Placas y pápulas amarillentas de 1 cm x 1 cm con múltiples comedones en la mejilla derecha. 

Figura 3. Imagen microscópica con bajo aumento, en la que se 
observa la invaginación de la epidermis con estructuras que 
recuerdan un infundíbulo piloso y en el fondo estructuras si­
milares a las de una queratosis seborreica acantótica y reticu­
lada. La dermis es de aspecto normal, sin infiltrado inflamato­
rio. 
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Figura 4. Mayor aumento de la fotografía anterior, donde se 
observa la pared de la estructura quística con una imagen que 
recuerda una queratosis seborreica. 

INTRODUCCIÓN 

El nevus comedónico es una patología poco frecuente 
que se origina por el desarrollo defectuoso de los folículos 
pilosos y las glándulas sebáceas, las cuales pueden estar 

normales, hipo o hiperplásicas.1 Es considerado una variante

inusual de los hamartomas de los anexos,2•3 que se carac-
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teriza por presentar pápulas íntimamente agrupadas en cu­
yos centros se encuentran folículos dilatados con tapones 
de queratina que semejan comedones. Estas lesiones se 
localizan principalmente en la cara, el cuello, los brazos y el 
tronco. 

Desde que Kofmann dscribió la patología en 1895, más 
de 200 casos han sido reportados en la literatura mundial;• 
sin embargo, no se conocen datos de prevalencia. 

La enfermedad no muestra predominio racial o por sexo. 
La mayoría de los casos se presentan al nacimiento o en la 
niñez temprana, aunque se han descrito apariciones tar­
días, generalmente después de traumas en la piel.5 

Hay cuatro formas de nevus comedónico: la asintomá­
tica, caracterizada por comedones; el tipo inflamatorio, acom­
pañado de fístulas, quistes, infecciones recurrentes y cica­
trices; el síndrome comedonevus, con manifestaciones in­
ternas y haciendo parte de la entidad conocida como sín­
drome del nevus epidérmico; y el nevus comedónico gigan­
te. La presentación limitada a comedones bien circunscritos 
y asintomáticos es la manifestación más frecuente.4

•
6

•
7 

La causa de la enfermedad es aún desconocida. En la 
patogénesis se ha sugerido el origen del nevus comedóni­
co a partir de células pluripotenciales distribuidas en la capa 
basal de la epidermis embrionaria. Sin embargo, una de las 
hipótesis más aceptadas describe un mesoderma defectuo­
so que impide el desarrollo y la diferenciación adecuada de 
los elementos epidérmicos y de la unidad pilosebácea, lo 
cual conlleva folículos pilosos compuestos sólo por invagi­
naciones epiteliales, con disminución o ausencia del pelo, 
células de la matriz pilosa y glándulas sebáceas. Los folícu­
los pilosos de esta entidad producen queratina que es em­
paquetada en láminas hasta formar un tapón que expande 
el folículo, dando la apariencia de criptas oscuras en la 
pie1.2.s.1.a 

El síndrome de nevus comedónico y los casos de apa­
rición tardía representan mutaciones autosómicas con mo­
saicismo y rasgos no hereditarios.5·6 Aunque la mayoría de
los casos han sido esporádicos, se ha reportado a varias 
familias con esta condición. Sólo existe un caso de nevus 
comedónico en gemelos homocigotos.9 

La historia natural del nevus comedónico se caracteri­
za por su aparición en el nacimiento o en la niñez, con lesio­
nes asintomáticas, rara vez pruriginosas. El comedonevus 
aumenta de tamaño a medida que el paciente crece, princi­
palmente durante la pubertad. 
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Clínicamente se presentan uno o varios ostium folicula­
res dilatados con material queratínico, usualmente unilate­
ral, y con un tamaño que varía desde pocos centímetros 
hasta el compromiso del hemicuerpo completo. Las lesio­
nes extensas, como sucede en los casos de nevus come­
dónico gigante, rara vez atraviesan la línea media.10

Ocasionalmente las lesiones asintomáticas pueden in­
flamarse, dando origen a infecciones recurrentes con pús­
tulas, abscesos, fístulas y cicatrices que semejan el acné 
vulgar.1

Los patrones topográficos de distribución pueden ser 
lineales, interrumpidos, unilaterales, bilaterales, zosterifor­
mes o segmentarios, ubicándose de preferencia en la cara, 
el cuello, el tronco y las extremidades superiores. Es poco 
usual el reporte de casos en las palmas, las plantas o los 
genitales.11

Aunque la mayoría de las veces esta patología ocurre 
como una entidad aislada, el síndrome de nevus comedóni­
co presenta manifestaciones sistémicas con alteraciones del 
sistema nervioso central, el sistema esquelético, la piel y 
los ojos, entre otros. 

El compromiso del sistema nervioso central se carac­
teriza por epilepsia, anormalidades electroencefalográficas 
y mielitis transversa. En el sistema esquelético se puede 
encontrar: escoliosis, espina bífida oculta, hemivértebras, 
deformidades en el pie, clinodactilia, polidactilia y sindacti­
lia. En los ojos se han descrito cataratas congénitas unila­
terales o bilaterales. Además, puede asociarse con lesio­
nes dérmicas como ictiosis, quistes triquilemales, leuco­
derma, pelo amelanótico, síndrome de Sturge-Weber y he­
mangiomas. 

El diagnóstico de nevus comedónico se confirma me­
diante biopsia de la piel. Se han descrito tres variantes his­
tológicas de comedonevus: el nevus con poros dilatados, el 
ostium ecrino poroqueratócico y el nevus con ductus epi­
dérmico.12

Los hallazgos histopatológicos presentes son los de 
folículos pilosos aumentados de tamaño y dilatados, con 
lamelas de ortoqueratina localizadas en el interior del os­
tium ecrino y los ductus. El epitelio que los reviste se obser­
va rudimentario y atrófico. En ocasiones la pared epitelial 
folicular puede mostrar hiperqueratosis epidermolítica con 
ausencia de glándulas sebáceas. Las glándulas sudorípa­
ras usualmente están distribuidas y localizadas de forma 
normal, pero también pueden estar ausentes. La epidermis 
interfolicular es típicamente normal.1·4 
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Cuando está presente el nevus comedónico tipo infla­

matorio se aprecian quistes epidermoides asociados con 

folículos dilatados, rodeados por abundantes vasos sanguí­

neos y edema. El infiltrado inflamatorio es de predominio 

linfocitario, localizado en la superficie epidérmica.4

Las tinciones del tejido elástico revelan fibras elásticas 
normales en estructura y cantidad. 

En el diagnóstico diferencial se debe excluir, en primer 

lugar, el acné vulgar del nevus comedónico por su distribu­
ción circunscrita, comienzo temprano y persistencia. Otras 

patologías a descartar son: síndrome de Favre-Racouchot 
(elastosis nodular con quistes y comedones), queratosis pi­

laris, liquen estriado, nevus sebáceo y furunculosis. 

Las indicaciones para el tratamiento son principalmen­

te las alteraciones cosméticas y las infecciones recurren­

tes. Son múltiples las opciones de manejo descritas, con 
resultados limitados; entre ellas están: el uso de queratolíti­

cos tópicos como la isotretinoína, el ácido salicílico, el ácido 

láctico, el ácido retinoico, cremas con ácido tartárico, lacta­
to de amonio al 12%, la extracción manual de comedones, 

la dermabrasión, la excisión de pequeñas lesiones y el lá­
ser con C0

2
•

13·14 

Las lesiones con inflamación recurrente y formación de 
quistes pueden ser tratadas con antibióticos sistémicos, 

esteroides intralesionales, escisión y drenaje. Se ha docu­
mentado también el uso de anticonceptivos combinados con 

estrógenos y progestágenos.15
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Para los casos de nevus comedónico gigante se ha 
descrito el manejo con injertos de piel utilizando expanso­

res.14

Los pacientes con síndrome de nevus comedónico de­

ben ser, además, tratados por neurólogo, oftalmólogo y or­

topedista. 

No se ha reportado resolución espontánea. A menos 
que sean tratadas, todas las lesiones persisten. 

SUMMARY 

Nevus comedonicus is and uncommon pathology of 

unknown cause, characterized by the developmental abnor­

mality of the hair follicles and sebaceous glands, that pre­
sents as dilated follicular orífices filled with keratinous mate­

rial. Comedones appear mainly on the tace, neck, arms, and 

trunk. The condition is usually asymptomatic, but may be 

complicated by infection and scarring. Although it typically 

presents at birth or in childhood, we reported 2 adults with 2 

and 1 O years of comedones localized in their faces. Histolo­

gical findings reported nevus comedonicus. A review of this 

disease is also made, including a description of nevus co­

medonicus syndrome, the histiogenesis and the treatments 

more used. 

Key words: nevus comedonicus, comedones, ne­

vus. 
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1. a. O b. o e.O d. 0 

2. a. O b.0 e.O d.0

3. a. O b. 0 e.O d. 0 

4. a. O b. 0 e.O d.0

5. a. O b.0 e.O d.0

6. a.o b.0 e.O d. 0 

7. a.o b.0 e.O d.0

8. a. O b. O e.O d. 0 

9. a. O b. O e.O d. 0 

10. a. o b. 0 e.o d. 0 

Nombre: 

Dirección: 

Teléfono: 

Ciudad: 

E-mail:

Envíe sus respuestas al Consejo de Promoción y Mejoramiento 

de la Calidad de la Dermatología a la sede de la Asociación, 

Calle 134 No. 13-83 Oficina 601, Bogotá. 
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