
Acné fulminans inducido por isotretinoina

1o
VOLUMEN XXXII

Enero-abril
www.dermatolarg.org.ar

Publicación de la Sociedad Argentina de Dermatología 
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EDITORIAL

Salta, la ciencia nos convoca, el encuentro nos fortalece

Con enorme emoción, profundo orgullo y un sincero sentido de responsabilidad, me dirijo a toda la co-
munidad dermatológica de nuestro país en mi carácter de presidente del próximo XXVI Congreso Argentino 
de Dermatología. Este encuentro, que tendrá lugar en la ciudad de Salta, representa mucho más que una 
cita académica: es una oportunidad única para reencontrarnos, para mirarnos como colegas, pero sobre todo 
como una comunidad que comparte valores, vocación y compromiso.

Salta nos recibirá con su historia, su cultura y su identidad profundamente federal. En sus paisajes, en su 
gente y en su calidez, encontraremos el escenario ideal para reflexionar sobre quiénes somos como especiali-
dad y hacia dónde queremos ir.

La dermatología ha evolucionado de manera extraordinaria en los últimos años. Hemos sido testigos y 
protagonistas de avances científicos que han transformado la calidad de vida de nuestros pacientes a través 
de terapias innovadoras, nuevas tecnologías diagnósticas y abordajes interdisciplinarios cada vez más sólidos. 
Pero en medio de este crecimiento surge una pregunta esencial que queremos poner en el centro de este 
Congreso: ¿cómo sostenemos la dimensión humana de nuestra práctica?

Porque ser dermatólogos no es solo diagnosticar y tratar enfermedades de la piel; es acompañar, contener 
y escuchar. Es comprender que la piel es el espejo visible de procesos profundos, físicos y emocionales. Es 
mirar a cada paciente en su totalidad, con empatía y respeto.

Este Congreso busca fortalecer esa mirada, integrando la excelencia científica con la sensibilidad humana 
que define a nuestra profesión. 

Estamos trabajando intensamente con dedicación para construir un programa científico de alto nivel, 
convocando a referentes nacionales e internacionales, promoviendo el intercambio genuino de experiencias 
y el pensamiento crítico. Queremos que cada conferencia, cada simposio y cada espacio de discusión sea una 
instancia de crecimiento real, pero también de inspiración.

Sin embargo, este Congreso no se limita a lo académico; aspiramos a que sea un espacio de encuentro 
humano. Después de años donde la virtualidad ocupó un lugar central, creemos profundamente en el valor 
del cara a cara, del abrazo, de la conversación espontánea entre colegas. Es en esos momentos cuando se 
construyen vínculos duraderos, nacen proyectos y se fortalece el sentido de pertenencia.

Como comunidad, tenemos grandes desafíos por delante: sostener la calidad de la formación, garantizar 
el acceso equitativo a los avances terapéuticos, defender el ejercicio ético de nuestra especialidad y seguir 
posicionando a la dermatología como una disciplina clave dentro del sistema de salud. Es este Congreso una 
oportunidad para renovar ese compromiso colectivo.

Quiero expresar un especial agradecimiento a todos los que hacen posible este evento: a la comisión 
directiva de la Sociedad Argentina de Dermatología, a nuestra comisión organizadora en Salta, a todos los 
que trabajan día a día en la preparación de este congreso y a los colegas que participarán en el mismo. Este 
congreso es de todos y para todos.

Los invito a vivir este encuentro con entusiasmo y apertura, con la certeza de que será una experiencia 
enriquecedora en todos los sentidos. Que Salta no sea solo una sede, sino un lugar donde reafirmemos nues-
tra vocación, nos reencontremos con el sentido profundo de lo que hacemos y proyectemos juntos el futuro 
de la dermatología argentina.

Los esperamos con los brazos abiertos.

Dra. Carolina María Ledesma
Presidente XXVI Congreso Argentino de Dermatología

Salta, science calls us, the gathering strengthens us
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Oscar Bianchi
¡Hasta siempre querido colega…!
Con profunda tristeza despedimos al Dr. Oscar Bianchi, distinguido colaborador de Dermatología Ar-

gentina, cuya presencia dejó una huella imborrable, tanto en nuestras páginas como en quienes tuvimos el 
privilegio de conocerlo.

Su compromiso, su generosidad intelectual y su pasión por compartir ideas enriquecieron la calidad 
científica de nuestra Revista; no solo aportó conocimiento y dedicación, sino también una mirada sensible 
y reflexiva. 

Lo despedimos con un sincero reconocimiento y lo recordaremos siempre por su calidez y por su entu-
siasmo por la profesión.  

Su legado permanecerá vivo en la memoria de la comunidad dermatológica que tanto lo valoró.
¡Con nuestra mayor gratitud!

Comité Editorial
Dermatología Argentina

IN MEMORIAM
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María Soledad Benítez1, Julieta Soledad Fischer2 y María Emilia Candiz2 

El trastorno por excoriación cutánea se caracteriza por el rascado repe-
titivo y compulsivo de la piel, lo cual produce daño tisular. Afecta más 
frecuentemente a mujeres y su inicio suele coincidir con la pubertad, fa-
vorecido por cambios corporales, emocionales y dermatosis como el acné. 
Las zonas más afectadas son la cara, los brazos y las manos (áreas de fácil 
acceso), con predominio del lado no dominante. Estos comportamientos 
se consideran adicciones conductuales ya que presentan un deseo previo 
a la conducta, placer durante su realización y una repetición compulsiva y 
persistente del comportamiento.
Los circuitos neuronales que conectan la corteza cerebral con los ganglios 
basales, denominados circuitos cortico-estriatales-tálamo-corticales, 
desempeñan un papel clave en la formación de hábitos. 
En un número considerable de casos, la consulta dermatológica constituye 
con frecuencia el primer punto de contacto médico de estos pacientes. Una 

escucha atenta y empática resulta fundamental para establecer una ade-
cuada relación médico-paciente, facilitando el abordaje integral del caso.
La terapia cognitivo-conductual busca la readaptación del paciente en los 
planos físico, emocional y conductual; se destaca la terapia de reversión 
de hábitos, que tiene como objetivo reemplazar las conductas compulsi-
vas por otras alternativas más adaptativas. 
Las guías clínicas recomiendan el uso de fármacos que actúan sobre las 
vías serotoninérgicas como los inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina. Aproximadamente el 30% de los pacientes no responde, 
por lo que una alternativa terapéutica son los fármacos moduladores del 
sistema glutamatérgico: N-acetilcisteína (dosis de 1200 a 2400 mg/día) y 
memantina (dosis de 10 a 20 mg/día). 
Palabras clave: trastorno por excoriación de piel, patomimia, autoexco-
riación, fisiopatología, terapéutica, N-acetilcisteína, memantina.
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ABSTRACT

Skin picking disorder (SPD; excoriation disorder) is a psychiatric condition 
characterized by recurrent, compulsive manipulation of the skin, resulting 
in tissue damage. This condition predominantly affects women, with symp-
tom onset typically coinciding with puberty, influenced by physiological and 
emotional changes, as well as concomitant dermatoses such as acne.
The most frequently affected sites include the face, arms, and hands, locali-
zed to easily accessible areas, with a notable predominance on the non-do-
minant side of the body. These repetitive behaviors are considered a form 
of behavioral addiction, given their association with a premonitory urge, a 
sense of gratification during the act, and a persistent, compulsive pattern 
of repetition.
Neurobiologically, cortico-striatal-thalamo-cortical (CSTC) circuits -which 
mediate habit formation and reward processing- are implicated in SPD 

pathogenesis. A considerable proportion of patients initially seek medical 
attention from dermatologists. A patient-centered approach, emphasizing 
empathetic engagement, is critical to establish therapeutic rapport and 
optimize outcomes.
Cognitive-behavioral therapy (CBT), particularly habit reversal training, re-
mains the first-line psychological intervention, aiming to replace maladap-
tive behaviors with more adaptive alternatives. Pharmacotherapy guideli-
nes prioritize serotonergic agents (e.g., SSRIs) for their modulatory effects 
on impulsivity. In treatment-refractory cases (∼30%), emerging evidence 
supports glutamatergic modulation with N-acetylcysteine (1,200-2,400 
mg/day) or memantine (10-20 mg/day) as viable alternatives.
Keywords: excoriation disorder; skin picking disorder; self-injurious beha-
vior; pathophysiology; therapeutics; N-Acetylcysteine; memantine.
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INTRODUCCIÓN
El trastorno por excoriación cutánea (TEC) se ca-

racteriza por el rascado repetitivo y compulsivo de la 
piel, lo cual produce daño tisular. Las zonas más co-
múnmente afectadas son la cara, los brazos y las ma-
nos. El rascado puede ocurrir sobre piel sana o afectada 
por otras dermatosis1.

Habitualmente, los pacientes utilizan sus uñas, 
aunque en ocasiones pueden emplear objetos como 
pinzas, alfileres o peines. Actualmente, el TEC está 
incluido en el capítulo de los trastornos obsesivo-com-
pulsivos (TOC) del DSM-5 y cuenta con criterios 
diagnósticos específicos:

• Dañar la piel de forma recurrente hasta producir 
lesiones cutáneas.

• Intentos repetidos de disminuir o dejar de  
rascarse.

• El rascado causa malestar clínicamente significati-
vo o deterioro en áreas importantes del funcionamien-
to, como el ámbito social o laboral.

• Las lesiones cutáneas no pueden atribuirse a los 
efectos fisiológicos de una sustancia (p. ej., cocaína) ni 
a otra afección médica (como la sarna).

• El rascado no se explica mejor por los síntomas 
de otro trastorno mental (p. ej., delirios o alucinaciones 
táctiles en un trastorno psicótico, intentos de corregir 
un defecto percibido en el trastorno dismórfico corpo-
ral, estereotipias en el trastorno de movimientos este-
reotipados o autolesiones no suicidas)1.

El TEC tiene una prevalencia aproximada del 
1,4%; afecta más comúnmente a mujeres y su inicio 
suele coincidir con la pubertad, en un contexto de 
cambios corporales y emocionales propios de esta eta-
pa con una mayor vulnerabilidad al estrés, sumado a 
dermatosis frecuentes como el acné, que puede llevar 
a la manipulación y excoriación. Este trastorno puede 
generar angustia, ya que la mayoría de los pacientes 
dedica al menos una hora al día a rascarse o a resistir el 
impulso de hacerlo, lo que llevaría al aislamiento social 
y dificultades para desarrollar actividades cotidianas, 
como el trabajo o el estudio1.

El TEC forma parte del grupo de conductas repetiti-
vas focalizadas en el cuerpo, junto con la tricotilomanía, 
el mordisqueo o el pellizco de labios, mejillas y uñas, 
entre otras. Estos comportamientos podrían conceptua-
lizarse como adicciones conductuales, dado que incluye 
un deseo previo a la conducta, sensaciones de excitación 
y placer durante su realización, y una repetición com-
pulsiva y persistente del comportamiento2. 

Frecuentemente los pacientes con TEC buscan ini-
cialmente ayuda médica con un dermatólogo, consi-
derando que el problema principal se encuentra en la 

esfera cutánea. Por ello, es fundamental conocer estos 
cuadros y las herramientas disponibles para un aborda-
je adecuado y efectivo3. 

FISIOPATOLOGÍA
La fisiopatología del TEC aún no está comple-

tamente dilucidada. Los circuitos neuronales que 
conectan la corteza cerebral con los ganglios basa-
les, denominados circuitos cortico-estriatales-tála-
mo-corticales (cortico-striato-thalamo-cortical circuits, 
CSTC), desempeñan un papel clave en la formación 
de hábitos4 (Figura 1). 

A través de estudios de resonancia magnética se ha 
observado que disfunciones en estos circuitos, como 
anomalías estructurales, alteran la activación y la co-
nectividad cerebral. Las vías CSTC se mantienen bajo 
un equilibrio dinámico entre dos rutas principales: la 
directa (glutamatérgica, excitatoria) y la indirecta (ga-
baérgica, inhibitoria), que actúan a nivel de los gan-
glios basales. En estos pacientes, se ha propuesto un 
desequilibrio entre ambas vías, caracterizado por una 
hipoactividad de la vía indirecta e hiperactividad de la 
vía directa. Esto conlleva una disminución de GABA 
y un aumento de glutamato, lo que provoca estimula-
ción excesiva de la corteza cerebral y genera hiperacti-
vidad o incluso excitotoxicidad en los circuitos CSTC, 
que favorece la aparición de conductas compulsivas 
como el rascado, acto que provoca placer y refuerza la 
conducta repetitiva5-8 (Figura 2).

CLÍNICA
Las áreas más frecuentemente afectadas son aque-

llas de fácil acceso, como la cara, los brazos, las manos 
y la parte superior del torso, con preservación de zonas 
anatómicamente difíciles de alcanzar, como la región 
interescapular, fenómeno conocido como el signo de la 
mariposa (Foto 1). Se ha descrito, además, una mayor 
localización de las lesiones en el lado no dominante, lo 
que se atribuye a su mayor accesibilidad por la mano 
dominante (Foto 2). La morfología de las lesiones es 
variable, coexistiendo habitualmente en diferentes 
etapas evolutivas. Se observan excoriaciones lineales o 
angulares de bordes bien definidos, erosiones, úlceras 
(Fotos 3, 4 y 5) y costras hemáticas. En casos de ma-
nipulación crónica, pueden observarse nódulos firmes 
e infiltrados, clínicamente indistinguibles del prurigo 
nodular. Además, es frecuente que los pacientes utili-
cen no solo las uñas, sino también instrumentos como 
pinzas, agujas o elementos punzantes para manipular 
las lesiones, lo que puede agravar el daño cutáneo6-9 
(Foto 6). 
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Los episodios de manipulación pueden durar des-
de algunos minutos hasta varias horas al día, especial-
mente en horarios nocturnos o en situaciones de estrés 
emocional. Las complicaciones más frecuentes inclu-
yen infecciones bacterianas secundarias, así como ci-
catrices atróficas, hipertróficas o queloides y trastornos 
pigmentarios residuales6-9. 

DIAGNÓSTICO
En las personas resulta particularmente complejo 

disociar la enfermedad física de la psíquica, ya que 
la fisiopatología de cualquier proceso patológico in-
volucra inevitablemente una dimensión psicológica. 
Esta puede manifestarse a través de factores como la 
gravedad del cuadro, la afectación de la funcionali-
dad, el dolor, el malestar, la preocupación o el tiem-
po de evolución de la enfermedad. A su vez, existen 
trastornos psiquiátricos primarios que se expresan de 
manera predominante a través de signos y síntomas 
físicos, lo que puede dificultar aún más la delimita-
ción entre ambas esferas. En este contexto, se destaca 
la importancia de realizar una anamnesis minucio-
sa, que contemple no solo el inicio y la evolución de 
la dermatosis, sino también el entorno psicosocial 
del paciente, las situaciones que agravan o alivian el 
cuadro, el impacto en sus actividades cotidianas y la 
percepción tanto personal como del entorno cercano 
sobre la enfermedad. Una escucha atenta y empáti-
ca resulta fundamental para establecer una adecua-
da relación médico-paciente, facilitando el abordaje 
integral del cuadro. Aunque las guías clínicas reco-
miendan descartar enfermedades sistémicas como 
paso previo al diagnóstico del TEC, en la práctica 
diaria esta diferenciación no siempre resulta sencilla. 
Es común que los cuadros se solapen, por lo que en el 
ámbito dermatológico resulta esencial discernir si la 
manipulación cutánea por parte del paciente consti-
tuye el origen del cuadro clínico o si, por el contrario, 
actúa como un factor perpetuador del mismo6-9. 

Al inicio del seguimiento, se recomienda solicitar 
estudios de laboratorio orientados a descartar causas 
sistémicas de prurito como parte de un enfoque diag-
nóstico integral. Asimismo, ante la sospecha clínica de 
una dermatosis primaria, se sugiere realizar una biopsia 
cutánea para su evaluación histopatológica, lo que per-
mitirá confirmar o descartar la presencia de una pato-
logía dermatológica subyacente10 (Tabla 1).

Concepto del registro propio (insight)
Se conoce como insight a la capacidad del paciente 

para comprender su enfermedad y su propio funciona-
miento. Incluye aspectos como el interés por el cambio, 

la comprensión de objetivos, el compromiso con el tra-
tamiento y la activación de la autoobservación11,12.

Según Huang et al., en el contexto de los TOC y 
relacionados, el insight modula significativamente la 
gravedad sintomática y la respuesta al tratamiento, 
siendo un predictor clave de adherencia terapéutica y 
control de la conducta compulsiva11,12.

Los pacientes con bajo nivel de insight suelen tener 
una respuesta atenuada a la terapéutica debido a su re-
ticencia a participar y a las dificultades para consolidar 
el aprendizaje11,12.

TRATAMIENTO
Desde el consultorio dermatológico, el tratamiento 

consistirá en una adecuada relación médico-paciente y 
en el abordaje farmacológico inicial, con el objetivo de 
alcanzar un nivel de insight adecuado.

Abordaje psicológico
Cualquier intervención psicoterapéutica puede ofre-

cer beneficios significativos en el tratamiento del TEC, 
especialmente cuando se adapta a las necesidades indi-
viduales del paciente. La terapia cognitivo-conductual 
(TCC) y sus variantes son las más recomendadas en la 
actualidad, con sólida evidencia que respalda su efica-
cia en todos los niveles de gravedad del TEC y otros 
trastornos del espectro obsesivo-compulsivo. Este enfo-
que terapéutico busca la readaptación del paciente en 
los planos físico, emocional y conductual mediante el 
aprendizaje de técnicas específicas. Dentro de la TCC, 
se destaca la terapia de reversión de hábitos (TRH), que 
tiene como objetivo reemplazar las conductas compul-
sivas por respuestas alternativas más adaptativas. Este 
abordaje se desarrolla en dos fases: el entrenamiento 
en conciencia, que implica identificar las situacio-
nes, sentimientos y pensamientos que desencadenan 
el comportamiento compulsivo, y el entrenamiento 
en respuesta alternativa, que busca sustituir el compo-
nente placentero de la conducta disfuncional median-
te una acción físicamente incompatible (p. ej., apretar 
una pelota de goma en lugar de rascarse). Esta nueva 
respuesta debe sostenerse durante un período suficien-
te para prevenir la reaparición del comportamiento  
patológico13-16.

Abordaje farmacológico
Tradicionalmente, las guías clínicas recomiendan 

el uso de fármacos que actúan sobre las vías serotoni-
nérgicas, especialmente los inhibidores selectivos de la 
recaptación de serotonina (ISRS). Estos medicamen-
tos ejercen su efecto modulando los circuitos CSTC17 
(Tabla 2).



06
Benítez MS et al. Trastorno por excoriación cutánea: fisiopatología y tratamiento / 

Educación médica continua

Dermatología Argentina Vol. 32 Nº 1 Enero-abril de 2026: 03-11 ISSN 1515-8411 (impresa) ISSN 1669-1636 (en línea) 

Los ISRS inhiben hasta el 90% la recaptación pre-
sináptica de serotonina. Sin embargo, se estima que 
entre el 30% y el 60% de los pacientes con TOC no 
alcanzan la remisión con este tratamiento; incluso tras 
rotar entre distintos ISRS, cerca del 30% continúa 
siendo refractario18.

Teniendo en cuenta lo descrito en la fisiopatogenia, 
particularmente la hiperactividad o hiperconectividad 
de los circuitos CSTC (Figura 2), una alternativa te-
rapéutica potencial está representada por los fármacos 
moduladores del sistema glutamatérgico, entre ellos, 
se destacan la N-acetilcisteína (NAC) y la memantina.

• N-acetilcisteína  
Tras su administración oral, la NAC se hidroliza 

liberando cisteína, que atraviesa la barrera hematoen-
cefálica. Esto aumenta los niveles de glutamato no 
sináptico, que se une a receptores presinápticos, inhi-
biendo la liberación del mismo y reduciendo sus nive-
les sinápticos. Como resultado, disminuye el impulso 
compulsivo19,20.

La dosis habitual de NAC es de 1200 a 2400 mg/día.  
Presenta un metabolismo hepático de primer paso ele-
vado, con una vida media inferior a 6 horas. Su elimina-
ción es principalmente renal y gastrointestinal19,20.

Los efectos adversos que se observan con baja fre-
cuencia incluyen náuseas, vómitos, diarrea, dolor epi-
gástrico y estreñimiento a dosis bajas, mientras que a 
dosis más altas puede causar urticaria, cefalea, rash, 
tinnitus y fiebre. Está contraindicada en el embarazo, 
en combinación con nitroglicerina y en casos de insu-
ficiencia respiratoria19,20.

La evidencia en cuanto a su uso en TEC es sólida 
y con tendencia creciente. Una revisión sistemática de 
Nwankwo et al. mostró una mejoría significativa en 
el TEC con dosis de 1200-3000 mg/día. Un estudio 
doble ciego con 66 participantes con TEC, aleatoriza-
dos a NAC (35) o placebo (31), administró NAC de 
1200 mg/día hasta 3000 mg/día durante 12 semanas, 
demostrando una reducción en la urgencia y el pensa-
miento compulsivo21.

Oliver et al., en una revisión sistemática, identifi-
caron como dosis efectivas 800 mg/día en la población 

pediátrica y 2400 mg/día en adultos durante al menos 
3 semanas. Sin embargo, señalaron que la presencia 
de comorbilidades psiquiátricas (depresión, ansiedad) 
y el uso de tratamientos concurrentes pueden influir 
en la interpretación de los resultados22. Otros estudios 
evidenciaron mejoría en onicotilomanía, onicofagia y 
prurigo tras la administración oral de NAC, reducien-
do los síntomas de rascado y mordisqueo23,24.

• Memantina
La memantina es un fármaco originalmente utiliza-

do en la enfermedad de Alzheimer debido a su capacidad 
para modular la actividad glutamatérgica. En el TEC, 
se emplea por su efecto en la reducción de impulsos 
y conductas repetitivas al actuar como un antagonista 
no competitivo del receptor de N-metil-D-aspartato  
(NMDA) en la neurona posináptica, limitando 
la sobreexcitación neuronal inducida por el glu-
tamato, reduciendo la compulsión y la ansiedad  
secundaria25. 

Administrada por vía oral, tiene una biodisponibili-
dad del 100%, una vida media de 60-80 horas, metabo-
lismo parcialmente hepático y eliminación renal. Se re-
comienda iniciar con 10 mg/día y aumentar a 20 mg/día  
tras 2 semanas. Sus efectos adversos más comunes in-
cluyen mareos, somnolencia y cefalea26,27.

En una revisión sistemática de Modarresi et al.  
(125 pacientes) se concluyó que la memantina  (20 mg/día)  
durante al menos 8 semanas mejora los síntomas del 
TOC moderado a severo, especialmente en pacientes 
refractarios a los ISRS27. 

Otro estudio doble ciego con 100 adultos con tri-
cotilomanía y TEC evaluó memantina (10-20 mg/día) 
versus placebo durante 8 semanas. El 60,5% del grupo 
memantina presentó una mejoría significativa frente al 
8,3% del grupo placebo, destacando su potencial tera-
péutico en estos trastornos28.

Asimismo, un ensayo doble ciego que incluyó 70 pa-
cientes con TOC comparó sertralina (hasta 200 mg/día)  
sola o con memantina (20 mg/día) por 12 semanas. De 
los 53 pacientes que completaron el estudio, aquellos en 
el grupo combinado mostraron mejor función ejecutiva 
y una buena tolerabilidad a la memantina29.



Benítez MS et al. Trastorno por excoriación cutánea: fisiopatología y tratamiento / 
Educación médica continua

Dermatología Argentina Vol. 32 Nº 1 Enero-abril de 2026: 03-11 ISSN 1515-8411 (impresa) ISSN 1669-1636 (en línea) 

07

FOTO 2: Predominio de lesiones en la mano no dominante.FOTO 1: Signo de la mariposa (véase respeto de la zona central del torso).

FOTO 6: Paciente con trastorno por excoriación cutánea que utiliza elementos 
cortopunzantes. 

FOTOS 3, 4 y 5: Paciente con síndrome trófico trigeminal con ulceraciones generadas por disestesias.
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Laboratorio Otros
Hemograma completo Coproparatitológico
VSG y PCR Biopsia cutánea
Creatinina, urea Marcadores tumorales
Electrolitos
Lactato deshidrogenasa 
Glucemia 
Serologías (VIH, VHC, VHB)
IgE
Según clínica: TSH±tiroxina libre, perfil férrico, serologías enfermedad celíaca
Adaptado de referencia 29.
VSG: velocidad de sedimentación globular; PCR: proteína C reactiva.
TABLA 1: Laboratorio orientado a la identificación de causas del prurito sistémico. Estudios complementarios

TÁLAMOCORTEZA
FRONTAL

GANGLIOS DE  
LA BASE

Adaptada de referencias 1-10.
Alteraciones en el circuito cortico-estriado-tálamo-cortical por cambios neuroquímicos conducen a una hiperactividad del circuito donde se genera un feedback positivo descontrolado que 
resulta en la necesidad de realizar compulsiones.

FIGURA 1:  Circuito cortico-estriado-tálamo-cortical: hábitos, movimientos y recompensa.

FIGURA 2: Hipoactividad de la vía inhibitoria gabaérgica e hiperactividad de la vía excitatoria glutamatérgica. 

CORTEZA

GABA

GANGLIOS DE LA BASE

TÁLAMO

VÍA INDIRECTA
GABAÉRGICA

VÍA DIRECTA
GLUTAMATÉRGICA

GLUTAMATO

+-
- +

Adaptada de referencias 1-10.
Hipoactividad de la vía inhibitoria del tálamo e hiperactividad de la vía directa, excitatoria del tálamo, produciendo una disminución de GABA y un aumento de glutamato, estimulando de 
manera sistemática la corteza cerebral.
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CONCLUSIONES
Un porcentaje considerable de pacientes con TEC 

buscará inicialmente atención médica con un derma-
tólogo. Este escenario subraya la importancia de cono-
cer este tipo de cuadros y su abordaje integral. 

Las adicciones conductuales comparten un ciclo 
característico que incluye un deseo intenso, sensacio-
nes de placer y una repetición compulsiva que agrava 
la dependencia del comportamiento. Este fenómeno es 
particularmente relevante en el contexto del TEC y de 
otros trastornos compulsivos. El equilibrio del sistema 
glutamatérgico desempeña un papel crucial en estos 
trastornos. Si bien las guías recomiendan ISRS como 

INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA RECAPTACIÓN DE LA SEROTONINA Dosis inicial (mg/día) Dosis objetivo (mg/día)
Fluoxetina 20 80
Sertralina 50 200
Escitalopram 10 30
Fluvoxamina 50 300
Paroxetina 20 60
Adaptado de referencia 30.

TABLA 2: Dosis de inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS). 

tratamiento farmacológico de primera línea, diversos 
estudios han demostrado la eficacia de fármacos mo-
duladores del glutamato, destacando la memantina y 
la N-acetilcisteína como opciones accesibles y con un 
perfil de seguridad favorable. 

El trabajo interdisciplinario entre dermatólogos, 
psiquiatras y psicoterapeutas es clave para un trata-
miento eficaz, con especial énfasis en la detección tem-
prana de una posible patología psiquiátrica subyacente 
y en la implementación oportuna de medidas psicoe-
ducativas que promuevan un modelo biopsicosocial de 
la enfermedad.
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CUESTIONARIO DE EVALUACIÓN

1) Según los criterios diagnósticos del DSM-5, ¿cuál de las siguientes es una 
característica principal del trastorno por excoriación (TEC)?

A- Rascado repetitivo sin producir lesiones.
B- Rascado recurrente que provoca lesiones en la piel.
C- Rascado solo en situaciones de estrés, sin consecuencias.
D- Rascado sin malestar ni impacto en la vida diaria.
 

2) ¿De qué lado del cuerpo predominan las lesiones cutáneas en el TEC?
A- Lado dominante. 
B- Centro del dorso.
C- Ambos lados por igual. 
D- Lado no dominante.

3) ¿Qué concepto define mejor las adicciones conductuales en el TEC?
A- La conducta se realiza sin pensar, solo por reflejo. 
B- Incluyen un deseo previo, una sensación de placer y una repetición 
compulsiva.
C- Se presentan únicamente en el contexto de consumo de drogas 
ilegales.
D- La conducta es inevitable y no se puede modificar.

4) Dentro del contexto del TEC, ¿qué significa el término “insight” en relación 
con el paciente?
      A- La percepción de placer durante la conducta habitual. 

B- La capacidad del paciente para comprender su enfermedad y su 
funcionamiento. 
C- La cantidad de lesiones cutáneas que presenta. 
D- La respuesta fisiológica a los fármacos utilizados. 

5) ¿Qué aspecto es fundamental para un diagnóstico correcto del TEC, 
además de la evaluación física?
      A- La radiografía de la zona afectada. 

B- La presencia exclusiva de lesiones en la espalda. 
C- Una anamnesis minuciosa que incluya el entorno psicosocial. 
D- La realización de una biopsia cutánea.

6) ¿Qué circuito neuronal desempeña un papel clave en la formación de 
hábitos relacionados con el TEC?

A- Circuitos cortico-estriatales-tálamo-corticales.
B- Circuitos corticoespinales.
C- Circuitos límbico-amigdalares. 
D- Circuitos espinotalámicos. 

7) ¿Cuál es un enfoque terapéutico que busca reemplazar conductas 
compulsivas por otras más adaptativas?

A- Terapia fotodinámica. 
B- Neurocirugía. 
C- Terapia electroconvulsiva. 
D- Terapia de reversión de hábitos. 

8) ¿Qué tipo de medicamentos recomiendan las guías clínicas para tratar el 
TEC?

A- Amitriptilina.
B- Bupropión.
C- Sertralina.
D- Venlafaxina.

9) ¿Qué fármaco actúa modulando el sistema glutamatérgico y se usa como 
opción terapéutica en casos de TEC?

A- Memantina. 
B- Zolpidem. 
C- Clozapina. 
D- Lorazepam. 

10) ¿Qué rol tiene la hiperactividad o hiperconectividad de los circuitos 
cortico-estriatales-tálamo-corticales en el TEC?
   A- Disminuye los impulsos y favorece la inhibición de conductas 
compulsivas. 

B- Genera un feedback positivo descontrolado. 
C- No tiene relevancia en el proceso patológico del TEC. 
D- Solo afecta a pacientes con comorbilidades neurológicas. 

Respuestas correctas Vol. XXXII, Nº 1, 2026: página 96



12
Coringrato MM et al. Análisis histopatológico de la citorreducción y del estadio 1 de slow Mohs 
tras electrocuretaje e imiquimod al 5% en carcinoma basocelular de alto riesgo / Trabajo original

Dermatología Argentina Vol. 32 Nº 1 Enero-abril de 2026: 12-16 ISSN 1515-8411 (impresa) ISSN 1669-1636 (en línea) 
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Análisis histopatológico de la citorreducción y del estadio 
1 de slow Mohs tras electrocuretaje e imiquimod al 5% en 
carcinoma basocelular de alto riesgo: estudio prospectivo 
de 31 casos

Histopathological analysis of cytoreduction and slow Mohs stage 1 after electrocurettage 
and 5% imiquimod in high-risk basal cell carcinoma: a prospective study of 31 cases

RESUMEN

Introducción: el electrocuretaje (EC) y el imiquimod al 5% son tera-
pias efectivas para el carcinoma basocelular (CBC) de bajo riesgo. En alto 
riesgo, el uso previo de imiquimod ha demostrado reducir el número de 
estadios de Mohs. No existen estudios que evalúen la combinación de EC 
+ imiquimod al 5% con análisis histopatológico de la citorreducción y del 
estadio 1 de slow Mohs.
Objetivos: analizar la histopatología de la citorreducción y del estadio 1 
de slow Mohs tras EC + imiquimod al 5% en CBC de alto riesgo, y comparar 
el número de estadios con una serie institucional sin pretratamiento.
Materiales y métodos: estudio prospectivo, cuasiexperimental. Se 
incluyeron 31 pacientes con CBC de alto riesgo tratados entre agosto de 
2024 y marzo de 2025. Los participantes recibieron EC seguido de imiqui-
mod al 5% durante 6 semanas y posteriormente slow Mohs. Se definió 

persistencia tumoral como citorreducción o estadio 1 positivo. Se comparó 
con una serie institucional histórica sin pretratamiento.
Resultados: se observó ausencia tumoral en el 87% (27/31; IC 95%: 69-
96%), mientras que la persistencia tumoral fue del 12,9% (4/31; IC95%: 
4.2-31%). En la nariz (n=15) la persistencia fue del 26,7%, mientras que 
en las localizaciones extranasales (n=16) fue del 0%. 
Conclusiones: la combinación EC + imiquimod al 5% previo a la cirugía de 
slow Mohs mostró alta tasa de negatividad histopatológica, especialmente 
fuera de la nariz, lo cual sugiere un potencial ahorro de estadios y utilidad en 
contextos sin acceso a la cirugía de Mohs o con contraindicación.
Palabras clave: curetaje, imiquimod, slow Mohs, Mohs lento, carcinoma 
basocelular, alto riesgo, citorreducción

ABSTRACT

Dermatol Argent. 2026; 32(1): 12-16

Dermatol Argent. 2026; 32(1): 12-16

Introduction: curettage (EC) and 5% imiquimod are effective therapies for 
low-risk basal cell carcinoma (BCC). In high-risk cases, prior use of imiqui-
mod has been shown to reduce the number of Mohs stages. There are no 
studies evaluating the combination of EC + 5% imiquimod with histopa-
thological analysis of cytoreduction and the first stage of Slow Mohs.
Objectives: To analyze the histopathology of cytoreduction and the first 
stage of Slow Mohs after EC + 5% imiquimod in high-risk BCC and to 
compare the number of stages with a historical institutional series without 
pretreatment.
Materials y methods: a prospective, quasi-experimental study. Thir-
ty-one high-risk BCCs treated between August 2024 and March 2025 were 
included. Patients received EC followed by 5% imiquimod for six weeks and 

subsequently underwent Slow Mohs. Tumor persistence was defined as po-
sitive cytoreduction or first stage
Results: tumor absence was observed in 87% (27/31; 95% CI: 69-96%) 
while tumor persistence was 12.9% (4/31; 95% CI: 4.2-31%). In the nose 
(n=15) persistence was 26.7%, whereas in extranasal locations (n=16) it 
was 0%. 
Conclusions: the combination of curettage + 5% imiquimod before slow 
Mohs surgery showed a high rate of histopathological negativity, especially 
outside the nose, suggesting potential savings in stages and usefulness in 
contexts without access to Mohs surgery or with contraindications. 
Key words: curettage, imiquimod, Slow Mohs, basal cel carcinoma, hi-
gh-risk, cytoreduction 
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INTRODUCCIÓN 
El carcinoma basocelular (CBC) es el tumor cu-

táneo maligno más frecuente y se estratifica en bajo o 
alto riesgo de recurrencia según los factores clínicos, 
anatómicos e histopatológicos. Entre los factores más 
relevantes se incluyen la localización anatómica (espe-
cialmente cabeza y cuello), el tamaño tumoral (mayor 
a 2 cm en sitios de bajo riesgo anatómico) y los antece-
dentes de recurrencia e inmunosupresión del paciente. 
Desde el punto de vista histopatológico, los subtipos 
de crecimiento agresivo -como lo son las variantes 
micronodular, infiltrativo, esclerosante y metatípico 
y, además, la invasión perineural- se asocian a mayor 
riesgo de recurrencia1. 

La elección terapéutica se rige por la estratificación 
del riesgo y por la necesidad de control de márgenes 
en escenarios de alto riesgo, donde la cirugía micro-
gráfica de Mohs (CMM) ofrece las menores tasas de 
recurrencia1-4.

En bajo riesgo, el electrocuretaje (EC) y el imiqui-
mod al 5% son herramientas habituales y costo-efec-
tivas4-7. En alto riesgo, distintos grupos han explorado 
el imiquimod al 5% como coadyuvante preoperatorio 
con el objetivo de reducir el volumen tumoral y, en de-
terminados contextos, disminuir el número de estadios 
de Mohs8-11. Van der Geer et al., en un ensayo contro-
lado, demostraron que el pretratamiento con imiqui-
mod en los CBC nodulares faciales redujo el diámetro 
tumoral y se asoció a menor número de estadios, aun-
que sin evaluar la histología de la pieza de citorreduc-
ción11. El estudio SINS, liderado por Williams et al., 
confirmó que el imiquimod puede ser comparable a la 
cirugía en determinados subtipos de CBC a largo pla-
zo, con eficacia clínica sostenida12. Más recientemente, 
Sinx et al. mostraron que la combinación de curetaje 
e imiquimod fue comparable a la cirugía convencional 
en CBC nodulares, con reducción del tamaño del de-
fecto quirúrgico13. 

Sin embargo, estos estudios se centraron en desenla-
ces clínicos (reducción del tamaño tumoral, número de 
estadios quirúrgicos o recurrencias), sin incluir un aná-
lisis histopatológico sistemático de la pieza de citorre-
ducción ni su correlación con el estadio 1 de Mohs11-13.

En el presente estudio, todas las cirugías se reali-
zaron mediante slow Mohs -una variante de la cirugía 

micrográfica de Mohs con procesamiento en parafina 
(formalin-fixed paraffin-embedded, FFPE) del 100% de 
los márgenes de forma diferida-, lo que brinda mayor 
fidelidad histológica frente al criostato de la cirugía 
micrográfica de Mohs convencional14,15. Además, el te-
jido de citorreducción -la pieza de tumor que se extrae 
previo a la toma del estadio 1 de slow Mohs, ya sea con 
cureta o bisturí y que habitualmente se desecha- fue 
siempre analizado en parafina para determinar la pre-
sencia de células tumorales residuales. 

Presentamos una serie en la que se integra EC + 
imiquimod al 5% con el análisis histopatológico com-
pleto de la citorreducción y del estadio 1 de slow Mohs 
en CBC de alto riesgo, lo que constituye un aporte 
novedoso no reportado previamente en la bibliografía.

MATERIALES Y MÉTODOS
Estudio prospectivo, cuasiexperimental (brazo úni-

co con comparador histórico), realizado en la Unidad 
de Dermatología del Hospital F. J. Muñiz (Ciudad 
Autónoma de Buenos Aires) entre agosto de 2024 y 
marzo de 2025. 

Se incluyeron 31 adultos con CBC de alto riesgo, 
ya sea por subtipo histológico, tamaño o recidiva, o 
por localización, dado que todos se encontraban en la 
cabeza y el cuello (Tabla). Se excluyeron otras neopla-
sias, uso previo de imiquimod en la lesión y contrain-
dicaciones formales a su uso.

Intervención y cronograma asistencial
• Día 0: toma de biopsia diagnóstica de la lesión 

sospechosa de CBC; a continuación, EC estándar e 
inicio de imiquimod al 5% diario, sin oclusión, en la 
región del CBC por la noche con correcto decostrado, 
de ser necesario, a la mañana siguiente. 

• Día 15±3: control clínico para asegurar cicatri-
zación adecuada y ausencia de costras que pudieran 
interferir con la absorción del imiquimod; ajuste de 
pauta si fuera necesario. 

• Semana 6: finalización de imiquimod; entrega 
del resultado histopatológico y planificación de slow 
Mohs. Lavado (washout) 14±3 días sin imiquimod an-
tes del estadio 1 de slow Mohs para reducir la interfe-
rencia inflamatoria en la evaluación histológica. El día 
de la cirugía, tras la citorreducción central (Foto 1), la 

1 	Médico/a de Planta
2  Médica Becaria
3 	Médico Patólogo
	 Unidad de Dermatología, Hospital de Infecciosas  
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cual se envió a Anatomía Patológica, se realizó estadio 
1 de slow Mohs con 2 mm de margen (Foto 2); los 
bordes se analizaron mediante cortes horizontales en 
parafina.

Puntos finales y definiciones 
• Primarios: a) citorreducción histológica negativa/

positiva; b) estadio 1 de slow Mohs negativo/positivo. 
• Fracaso: citorreducción o estadio 1 positivo. 
• Exploratorios: número total de estadios; análisis 

por topografía y por subtipo histológico.

Análisis estadístico 
Las variables cuantitativas se informaron como me-

diana y rango intercuartílico (RIC), y las categóricas 
como número absoluto y porcentaje. Las variables de 
resultado se presentaron con su intervalo de confianza 
del 95% (IC 95%). 

Se compararon las características de los pacientes 
(edad y sexo) y de las lesiones (localización y estadio de 
Mohs) de los pacientes de este estudio con los de una co-
horte histórica atendida por el mismo equipo en la misma 
institución, sin EC + imiquimod (slow Mohs; n=152). 

Para la comparación de variables cuantitativas en-
tre grupos se utilizó el test de Mann-Whitney-Wilco-
xon, y para las variables categóricas entre grupos, el test 
de chi cuadrado Pearson (chi2) o test de Fisher, según 
los supuestos. 

El análisis estadístico se realizó con R, mediante su 
interfaz RStudio, versión 2025.05.1. 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética del 
Hospital F. J. Muñiz, en julio de 2024 (código PRII-
SA-BA: 9926). Se obtuvo consentimiento informado.

RESULTADOS
Se estudiaron 31 casos de CBC de alto riesgo.
Con respecto a los resultados primarios, se obser-

vó persistencia tumoral en 4 de 31 pacientes, lo que 
representó el 12,9% de la muestra total (IC 95%: 
4,2-31%). Los casos de éxito (definidos como citorre-
ducción y estadio 1 negativo) ocurrieron en 27 de 31 
pacientes, representando el 87% (IC 95%: 69-96%) 
del total. 

Distribución de estadios: estadio 1 (n=27), estadio 2 
(n=3), estadio 3 (n=1) (Figura). Según la definición pre-
establecida, los 4/31 fracasos se localizaron en la nariz.

• Análisis por topografía:
- Nariz (n=15): fracasos 26,7%; estadio 1 73,3%; 

citorreducción negativa 86,7%.
- Fuera de la región nasal (n=16): fracasos 0%; esta-

dio 1 100%; citorreducción negativa 100%.

• Análisis por subtipo (descriptivo). 
- Lobulado: tres fracasos (incluye un caso de esta-

dio 3 en el dorso nasal).
- Superficial: un fracaso (dorso nasal, estadio 2). 
- Infiltrativo: 0 fracasos (2/2 con estadio 1 y cito-

rreducción negativa). 
Si bien se necesitaría una mayor serie de casos, cabe 

destacar que la persistencia tumoral se relacionó más 
con la topografía que con el tipo histológico.

Se comparó la cohorte de pacientes incluida en este 
estudio con una cohorte histórica de 140 pacientes con 
152 lesiones tratadas con slow Mohs. No se encontra-
ron diferencias en cuanto a sexo, edad ni localización 
de las lesiones (nariz/otros) entre ambas cohortes. 

Se compararon ambas cohortes en relación con los es-
tadios de Mohs necesarios con el test de Fisher, y se halló:

• Mayor proporción de resolución en un solo es-
tadio en la cohorte tratada con imiquimod: 27 (87%) 
versus 102 en la cohorte histórica (67,1%).

• Mayor proporción de estadios 2/3 en la cohorte 
histórica: 50 (32,9%) versus 4 en nuestro estudio con 
imiquimod (12,9%; p=0,026).

En el estudio histórico se encontró una asociación 
entre la localización de las lesiones en la nariz y los 
estadios de Mohs, con una mayor proporción de esta-
dios mayores a 1 que las lesiones en otras localizacio-
nes: 32 (46,4%) versus 18 (21,7%) (chi2 p=0,001). En 
nuestro estudio también se observó esta asociación: las 
lesiones nasales presentaron una mayor proporción de 
estadios mayores a 1 en comparación con las lesiones 
en otras localizaciones: 4 (26,7%) versus 0 (0%) (Fi-
sher p=0,043). 

COMENTARIOS

Variables n=31
Tipo histológico
Infiltrante 2 (6,5%)
Lobulado 25 (80,6%)
Superficial 4 (12,9%)
Tamaño promedio
1.208 cm 31 (100%)
Localización 
Frente 4 (12,9%)
Maxilar inferior 1 (3,2%)
Mejilla 3 (9,7%)
Nariz 15 (48,4%)
Paranasal 1 (3,2%)
Preauricular 1 (3,2%)
Región cigomática 1 (3,2%)
Sien 3 (9,7%)
Supraciliar 1 (3,2%)
Surco nasogeniano 1 (,2%)

TABLA: Tipos histológico, tamaño promedio y localización de los 31 casos de 
carcinoma basocelular.
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En esta cohorte de alto riesgo, el esquema de EC 
seguido de imiquimod al 5% durante 6 semanas se 
asoció a una tasa de negatividad de células tumorales 
en la histopatología del 87% y a una concentración 
en un solo estadio de slow Mohs. Los cuatro casos con 
persistencia tumoral se localizaron en la nariz, lo que 
refuerza su reconocimiento como la zona de mayor 
complejidad anatómica y la más frecuentemente aso-
ciada a recidivas.

Novedad del estudio
Nuestro diseño permitió correlacionar de manera 

objetiva la respuesta al pretratamiento con el resulta-
do histológico. Este aporte metodológico constituye, 
hasta donde sabemos, la primera evidencia publicada 
que integra ambos objetivos bajo un mismo protocolo. 
Además, se emplean dos herramientas que habitual-

FIGURA: Cohorte. Treinta y un casos de carcinoma basocelular de alto riesgo. Resultados primarios.

Estadio 1 de Mohs (n=27)

Citorreducción positiva (n=2)

Más de 1 estadio de Mohs (n=2)

Distribución de los 31 casos

6,5 %
6,5 %

87%

mente se utilizan por separado, como son el EC y el 
imiquimod al 5%.

Comparación con estudios previos
El ensayo aleatorizado de Van der Geer et al. de-

mostró que el uso de imiquimod al 5% previo a Mohs 
en CBC nodulares de la cara redujo el diámetro tumo-
ral y se asoció a una tendencia hacia menos estadios 
quirúrgicos, pero sin análisis histopatológico de la ci-
torreducción11. 

El estudio SINS, de Williams et al., comparó la 
cirugía versus imiquimod en CBC nodulares y superfi-
ciales; a 5 años, ambos tratamientos presentaron tasas 
de eficacia clínica comparables, aunque con una mayor 
tasa de recurrencias en el grupo imiquimod12. 

Más recientemente, Sinx et al. evaluaron curetaje 
seguido de imiquimod frente a la cirugía convencio-

FOTO 2: Estadio 1 de slow Mohs. Se puede observar que se había tomado el 
tejido de citorreducción (área central) para su envío a Histopatología.FOTO 1: Área central. Región de toma del tejido de citorreducción.
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Las limitaciones del estudio incluyen el tamaño 
muestral reducido y la ausencia de un grupo control 
paralelo. 

CONCLUSIONES
En pacientes con CBC de alto riesgo, el esquema 

de EC seguido de imiquimod al 5% durante 6 sema-
nas mostró una elevada tasa de éxito histopatológico y 
una concentración en un solo estadio de slow Mohs, 
con persistencia tumoral observada únicamente en la 
zona nasal.

Este trabajo aporta evidencia original al correlacio-
nar el análisis histopatológico del tejido de citorreduc-
ción con el resultado del estadio 1 de slow Mohs, lo 
que permite objetivar el efecto del pretratamiento más 
allá de la valoración clínica. La comparación con una 
serie institucional histórica de slow Mohs sugiere un 
posible ahorro de estadios, especialmente fuera de la 
zona nasal, aunque estos hallazgos requieren confirma-
ción con cohortes más amplias.

La integración de EC + imiquimod al 5% como 
estrategia preoperatoria podría representar una herra-
mienta útil para optimizar recursos y, eventualmente, 
para facilitar el manejo en contextos donde la cirugía 
micrográfica no está disponible o la cirugía convencio-
nal no puede ser realizada.

nal en CBC nodulares y observaron que el esquema 
combinado fue comparable a la cirugía en términos de 
control tumoral, permitiendo resecciones con menor 
defecto quirúrgico13.

En todos estos trabajos, las observaciones reporta-
das fueron clínicas (respuesta, recurrencia o número de 
estadios), mientras que en nuestra serie se incorporó 
un análisis histopatológico exhaustivo de la citorreduc-
ción y de los márgenes en parafina. Este enfoque per-
mitió cuantificar objetivamente la tasa de negatividad 
tumoral tras el pretratamiento y correlacionarla con la 
negatividad del estadio 1.

Implicancias clínicas
La combinación de EC + imiquimod al 5% podría 

explorarse como estrategia coadyuvante en CBC de 
alto riesgo, especialmente fuera de la zona topográfica 
nasal, donde se observó 0% de persistencia tumoral. 

En la nariz, si bien se concentraron los casos positi-
vos, la complejidad anatómica explica la necesidad de 
una vigilancia más estricta. 

Esta estrategia, además de optimizar recursos en 
centros con Mohs, podría considerarse en ámbitos sin 
acceso a cirugía micrográfica, ya sea como medida de 
reducción tumoral antes de una resección convencio-
nal o como alternativa cuando la cirugía no sea posible. 
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Daniela Yoseli Puski1, María Marta Bujan2, Eliana Cella2 y Andrea Bettina Cervini3 

Síndrome de BASCULE en pediatría 

BASCULE syndrome in children

RESUMEN

El síndrome de BASCULE (Bier anemic spots, cyanosis and urticaria-like 
eruption) es una dermatosis vasomotora benigna frecuentemente sub-
diagnosticada. Se manifiesta por episodios transitorios desencadenados a 
los pocos minutos de adquirir la posición de pie, caracterizados por eritro-
cianosis, manchas anémicas de Bier y erupción símil urticaria (BASCULE). 
Es más frecuente en los miembros inferiores, y puede acompañarse de 
dolor y/o prurito local e hipotensión ortostática. El diagnóstico es clínico y 
no existe un tratamiento específico estandarizado.

Se describen los casos clínicos de tres pacientes con diagnóstico de sín-
drome de BASCULE, en dos de ellas asociado taquicardia e hipotensión 
ortostática. 
El síndrome de BASCULE es una entidad probablemente subdiagnostica-
da; se destaca la importancia de su reconocimiento clínico a fin de evitar 
estudios innecesarios.
Palabras clave: síndrome de BASCULE, manchas anémicas de Bier, cia-
nosis, urticaria. 

ABSTRACT

BASCULE syndrome is a benign vasomotor dermatosis that is frequently 
underdiagnosed. It is manifested by transient episodes triggered a few mi-
nutes after acquiring the supine position, characterized by erythrocyanosis, 
anemic Bier spots and an urticaria-like rash (BASCULE). It is more frequent 
in the lower limbs and may be accompanied by local pain and/or pruritus 
and orthostatic hypotension. The diagnosis is clinical and there is no specific 
standardized treatment.

We describe three cases of BASCULE syndrome in two female adolescents, 
two of them associated with tachycardia and orthostatic hypotension. 
The condition is likely underdiagnosed. The clinical awareness of pediatri-
cians is crucial to avoid unnecessary studies.
Key words: BASCULE syndrome, Bier anemic spots, cyanosis, urticaria.
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INTRODUCCIÓN 
El síndrome de BASCULE (Bier anemic spots, cya-

nosis and urticaria-like eruption) es una dermatosis 
vasomotora benigna que suele presentarse en la ado-
lescencia. Los signos y síntomas aparecen típicamente 
asociados a la bipedestación, generalmente en las extre-
midades inferiores, con la presencia de eritrocianosis, 
con posterior formación de manchas de Bier, sobre las 
que aparecen a los pocos minutos pápulas pruriginosas 
urticariformes. Su diagnóstico es clínico y su evolución 
favorable.

SERIE DE CASOS
Caso clínico 1

Paciente de sexo femenino de 12 años, sin antece-
dentes de relevancia, que consultó por lesiones de 2 
años de evolución. Refería episodios caracterizados por 
eritema con máculas anémicas circulares compatibles 
con manchas de Bier localizadas en los muslos, piernas 
y antebrazos asociados a dolor intenso (EVA 8/10). 
Los signos y síntomas se desencadenaban con la bi-
pedestación (a los pocos minutos de adquirir esa posi-
ción) y cedían con el reposo. En ocasiones se asociaban 
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Pusky DY et al. Síndrome de BASCULE en pediatría/ Trabajo original

a episodios de taquicardia e hipotensión ortostática, lo 
que empeoraba la calidad de vida de la paciente.

Al examen físico, a los 2 minutos de bipedestación, 
en los miembros inferiores se observaba eritrocianosis 
asociada a máculas anémicas de forma circular (man-
chas de Bier) y habones urticarianos. Todas las mani-
festaciones cutáneas, así como los síntomas asociados, 
cedían en reposo sin dejar hiperpigmentación residual 
y reaparecían con la bipedestación (Foto 1).

Se realizó hemograma, coagulograma, hepatograma, 
función renal y perfil tiroideo, todos dentro de los límites 
normales; factor antinuclear (FAN) negativo y eco Do-
ppler de miembros inferiores sin hallazgos patológicos. 

Con diagnóstico clínico presuntivo de síndrome de 
BASCULE asociado a episodios de hipotensión ortos-
tática, se inició seguimiento por el Servicio de Cardio-
logía donde le realizaron electrocardiograma y monito-
rización de la presión arterial con resultados normales. 

Debido al impacto en la calidad de vida, se recomendó  
adquirir la posición de pie de manera progresiva y se in-
dicaron antihistamínicos (hidroxicina 50 mg/12 horas).  
Con esta terapéutica, la paciente presentó progresiva 
mejoría de los síntomas, con buena evolución clínica, 
sin dolor y pudiendo realizar las actividades cotidianas 
sin limitaciones. 

Caso clínico 2
Paciente de sexo femenino de 14 años, previamen-

te sana, con episodios de cambio de coloración en las 
extremidades inferiores de 2 años de evolución, des-
encadenados a los pocos minutos de la bipedestación, 
acompañados únicamente por prurito leve; los signos y 
síntomas cedían a los pocos minutos de acostarse. 

Al examen físico, luego de unos pocos minutos en 
bipedestación, en los miembros inferiores se eviden-
ciaba una coloración eritematoviolácea con máculas 
anémicas (manchas de Bier) y habones urticariformes 
que ocasionaban prurito (Fotos 2 A-B).

Se realizó laboratorio con hemograma, coagulo-
grama, hepatograma, urea, creatinina, perfil tiroideo 
y reactantes de fase aguda. Como único hallazgo, la 
paciente presentó FAN 1/640 patrón moteado, moti-
vo por el cual fue evaluada por el Servicio de Reuma-
tología donde se descartó enfermedad reumatológica 
subyacente; no obstante, continúa en seguimiento. 
Además, se realizó eco Doppler de miembros inferiores 
sin hallazgos patológicos. 

Con diagnóstico presuntivo de síndrome de BAS-
CULE, se indicó tratamiento con fexofenadina 120 
mg/día, con mejoría clínica progresiva del prurito y 
del malestar a los 3 meses de su inicio.

Caso clínico 3
Paciente de sexo femenino de 12 años, previa-

mente sana, consultó por cambio de coloración en las 
extremidades inferiores al ponerse de pie, de aproxi-
madamente un mes de evolución. Refería episodios 
caracterizados por eritema con máculas pálidas cir-
cunscriptas en los muslos y las piernas, sin prurito, 
dolor ni otros síntomas asociados. 

Al examen físico, luego de unos pocos minutos 
en bipedestación, se evidenciaban edema y eritema 
de miembros inferiores, asociados a manchas de Bier 
(Foto 3A) que se resolvían a los pocos minutos de 
permanecer en decúbito con las piernas elevadas 
(Foto 3B). Las lesiones eran reproducibles al adoptar 
la bipedestación. 

Tanto la valoración cardiológica como el eco Doppler  
de los miembros inferiores y el laboratorio com-
pleto no presentaron alteraciones. Se estableció un 
diagnóstico compatible con síndrome de BASCU-
LE. Dado que los episodios no ocasionaban moles-
tias, solo se indicaron medidas generales de control 
postural, antihistamínicos según necesidad y segui-
miento clínico.

FOTO 1: Eritrocianosis en ambos miembros inferiores con máculas anémicas y 
habones urticariformes. 
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FOTO 2: A) Ligero eritema y aisladas máculas anémicas en los miembros inferiores al adoptar la posición de pie. B) Acentuación de la eritrocianosis, máculas 
anémicas y aparición de habones urticariformes de color anaranjado luego de 5 minutos de bipedestación.

FOTO 3: A) Edema y eritema en ambas piernas asociados a manchas de Bier. B) Desaparición de signos al recostarse y elevar los miembros. 
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DISCUSIÓN
El síndrome de BASCULE es un trastorno vasomo-

tor, poco frecuente, descripto por primera vez en 2016 
por Bessis et al.1-4. Su presentación es esporádica, aun-
que existen casos familiares descriptos5.  Suele afectar a 
mujeres adolescentes de 12 a 15 años6, siendo una en-
tidad probablemente subdiagnosticada, motivo por el 
cual consideramos de importancia su reconocimiento3. 

Si bien su fisiopatogenia permanece incierta, se 
postula que ante el estasis venoso que presentan estos 
pacientes al pararse, induciría a una vasoconstricción 
arteriolar exagerada, lo que llevaría a la aparición de 
eritrocianosis y posteriores manchas anémicas de Bier. 
Finalmente, la erupción urticariana sería ocasionada 
por la desgranulación de mastocitos en respuesta a la 
hipoxia generada1,3,4,6,7.

Clínicamente, los pacientes presentan este episodio 
vasomotor a los 1-2 minutos de la bipedestación. El 
mismo se caracteriza por la presencia de cianosis dis-
tal, aparición de máculas anémicas (manchas de Bier) 
y posteriormente una erupción urticariana. En ocasio-
nes manifiestan edema, prurito, parestesias y/o dolor 
asociado1-4. Los síntomas y signos se resuelven en me-
nos de 30 minutos al caminar, sentarse o acostarse, sin 
dejar lesiones residuales, aunque el edema puede per-
sistir1-4. Los miembros inferiores son los más frecuen-
temente afectados, aunque existen casos descriptos con 
afectación del tronco y las extremidades superiores2-4. 
Si bien característicamente se produce por la bipedes-
tación, también se han comunicado casos ante la pre-
sencia de exposición al agua, el llanto, la compresión 
local y la defecación1,2.

El diagnóstico es clínico y las lesiones pueden ob-
servarse en el consultorio médico, tal como hicimos 
con nuestras pacientes. En los otros casos publicados 
en los que se realizó biopsia, los hallazgos fueron ines-
pecíficos, con capilares dilatados en la dermis superfi-
cial asociados a un infiltrado inflamatorio inespecífico 
con presencia de eosinófilos1,3,4,7.

Dentro de los diagnósticos diferenciales se deben 
considerar las vasculitis, las alteraciones tiroideas, la 
urticaria colinérgica y las alteraciones vasomotoras, 
entre ellas, la insuficiencia venosa funcional transi-
toria en adolescentes y la acrocianosis dependien-
te3. Muchos autores han asociado esta entidad con 
otros episodios vasomotores de intolerancia crónica 
ortostática como la taquicardia postural ortostática, 
hipotensión ortostática y episodios sincopales1,3,4,6-8, 
por lo que se aconseja una evaluación cardiológica, 
así como también un laboratorio para descartar en-
fermedades autoinmunes o alteraciones tiroideas, en-
tre otras1,2,4. En los casos descriptos realizamos dichas 
valoraciones sin hallazgos de relevancia, a excepción 
de un FAN+ de 1/640 en una de las pacientes, quien 
continúa en seguimiento por el Servicio de Reumato-
logía sin otros hallazgos.

Hasta el momento no existe un tratamiento efecti-
vo para esta patología y tampoco un consenso médico 
para su manejo1,3. Se aconseja evitar el ortostatismo 
prolongado, asegurar una hidratación abundante, au-
mentar la ingesta de sodio y usar medias compresivas1. 
También se recomienda el empleo de antihistamínicos, 
principalmente para aliviar el prurito1-3,6. El curso de 
esta patología es incierto y usualmente mejora espon-
táneamente luego de varios años2-3,8.

CONCLUSIONES
Presentamos tres casos de pacientes con síndrome 

de BASCULE que recibieron tratamiento con medidas 
higiénico-dietéticas y antihistamínicos para el manejo 
del prurito, con una evolución favorable. Destacamos 
la importancia de conocer esta patología, usualmente 
subdiagnosticada, para evitar estudios e intervenciones 
innecesarias. Resaltamos que, si bien se trata de una 
entidad benigna con tendencia a la resolución, puede 
ocasionar molestias y afectar la calidad de vida de los 
pacientes.  
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ABSTRACT

Introducción: las reacciones adversas a medicamentos (RAM) con mani-
festaciones cutáneas, mucosas y/o anexiales, denominadas farmacoder-
mias, constituyen una de las presentaciones más frecuentes de los efectos 
adversos a fármacos. Se estima que entre el 10-30% de las RAM afectan 
la piel y que el 2-10% de los pacientes hospitalizados desarrollan lesiones 
cutáneas secundarias a fármacos.
Objetivos: determinar la prevalencia de farmacodermias en pacientes 
hospitalizados en el Hospital Universitario Austral entre el 1º de enero de 
2014 y el 31 de diciembre de 2024, y describir sus características clínicas, 
terapéuticas y evolutivas.
Materiales y métodos: se realizó un estudio observacional, descriptivo 
y de corte transversal. Se incluyeron pacientes ≥18 años hospitalizados 
con diagnóstico clínico de farmacodermias confirmado por el Servicio de 
Dermatología.
Resultados: se analizaron 110 pacientes, con una prevalencia del 

0,073% de farmacodermias. La edad media fue de 55 años, con predo-
minio del sexo masculino. El exantema maculopapuloso fue la forma más 
frecuente (69,1%), seguido del síndrome de hipersensibilidad a fármacos 
con eosinofilia y síntomas sistémicos (14,5%), y la pustulosis exantemá-
tica generalizada aguda (5,5%). La demora evocadora fue de 5-8 días en 
la mayoría de los casos y de 21 días en el síndrome de Stevens-Johnson. 
En el 60,9% de los casos se identificó un fármaco causal, principalmente 
antibióticos betalactámicos y glicopéptidos. En el 39,1% no se definió un 
único agente. El 97,3% presentó restitución ad integrum.
Conclusiones: la prevalencia fue baja y la evolución generalmente fa-
vorable. Los antibióticos fueron los fármacos más implicados, aunque en 
un número considerable no se identificó la droga causal. El diagnóstico 
precoz podría disminuir la morbimortalidad asociada.
Palabras clave: erupciones por medicamentos, farmacodermia, exante-
ma maculopapular.

Dermatol. Argent. 2026; 32(1):21-28

Introduction: adverse drug reactions (ADRs) with cutaneous, mucosal, and/
or adnexal involvement, known as drug-induced dermatoses (pharmacoder-
mias), are among the most frequent manifestations of drug-related adverse 
effects. It is estimated that 10–30% of ADRs affect the skin and that 2–10% of 
hospitalized patients develop drug-induced cutaneous manifestation. 
Objectives: to determine the prevalence of drug eruptions among hospitali-
zed patients at Hospital Universitario Austral during the period from January 
1, 2014, to December 31, 2024, and to describe their main clinical, therapeu-
tic, and evolutionary characteristics.
Materials and methods: cross-sectional, descriptive study. All patients 
≥18 years old hospitalized with a clinical diagnosis of drug-induced derma-
tosis confirmed by the Dermatology Department were included.
Results: a total of 110 patients were analyzed, with a prevalence of 0.073% 
of drug-induced skin reactions. The mean age was 55 years, with a male 

predominance. Maculopapular rash was the most frequent presentation 
(69.1%), followed by drug reaction with eosinophilia and systemic symp-
toms (DRESS) (14.5%) and acute generalized exanthematous pustulosis 
(5.5%). The latency period was 5-8 days in most cases and 21 days in Ste-
vens-Johnson syndrome. A causative drug was identified in 60.9% of cases, 
mainly beta-lactam and glycopeptide antibiotics; in 39.1%, a single agent 
could not be determined. Complete recovery occurred in 97.3% of patients.
Conclusions: the prevalence was low and outcomes were generally favo-
rable. Antibiotics were the most frequently implicated drugs; however, in a 
considerable proportion of cases, the causative agent could not be identified. 
Early diagnosis may reduce drug-related morbidity and mortality.
Key words: drug eruptions, drug-induced skin reaction, maculopapular 
exanthema.
Dermatol. Argent. 2026; 32(1): 21-28
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INTRODUCCIÓN
Las reacciones adversas a medicamentos (RAM), 

definidas según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) como una “reacción nociva y no deseada que 
se presenta tras la administración de un fármaco, a do-
sis utilizadas habitualmente en la especie humana, para 
prevenir, diagnosticar o tratar una enfermedad, o para 
modificar cualquier función biológica”, representan 
un problema relevante en la práctica clínica y consti-
tuyen una de las principales causas de morbilidad en 
pacientes hospitalizados. Se estima que ocurren en el 
0,1-1% de las personas que reciben medicamentos sis-
témicos1-5. Entre ellas, las reacciones cutáneas adversas 
a fármacos (RCAF), también denominadas farmaco-
dermias, son las más frecuentes y abarcan un amplio 
espectro de manifestaciones clínicas. Se estima que 
entre un 10% y un 30% de todas las RAM presentan 
afectación cutánea, con una frecuencia en pacientes 
hospitalizados que oscila entre el 2% y el 10%1,3-8.

Las formas clínicas más comunes incluyen el exan-
tema maculopapuloso, el eritema fijo medicamentoso 
y la urticaria, con o sin angioedema. Las reacciones 
adversas cutáneas severas (RACS) son menos fre-
cuentes, pero más graves, e incluyen el síndrome de  
Stevens-Johnson (SSJ), la necrólisis epidérmica tóxica 
(NET) y el síndrome de hipersensibilidad inducido por 
medicamentos o reacción a fármacos con eosinofilia  
y síntomas sistémicos (drug rash with eosinophilia and 
systemic symptoms, DRESS). Estas RACS, cuya inci-
dencia estimada es de 0,4-1,2 casos/millón/año4,5,6, 
pueden comprometer la vida del paciente, y requieren 
un diagnóstico y manejo terapéutico precoz3.

Si bien cualquier persona puede desarrollar una 
RAM, existen factores de riesgo asociados que inclu-
yen: sexo femenino, edad avanzada, hospitalización, 
presencia de comorbilidades y polimedicación8-9. 

En cuanto a los fármacos implicados, los antibió-
ticos, los anticonvulsivantes y los antiinflamatorios no 
esteroides (AINEs) son los grupos más comúnmente 
involucrados1,3,5-6.

Si bien existen series internacionales que describen 
la epidemiología, las formas clínicas y el manejo de las 
farmacodermias, la información en pacientes hospita-
lizados en la Argentina es limitada. Las escasas publi-

caciones disponibles señalan que los antibióticos y los 
anticonvulsivantes son los principales fármacos desen-
cadenantes, con el exantema maculopapuloso como 
forma clínica predominante1. Esta situación pone de 
manifiesto la necesidad de generar evidencia local que 
contribuya a caracterizar mejor estas entidades en el 
ámbito hospitalario.

En este contexto, el presente estudio tuvo como 
objetivo determinar la prevalencia de farmacodermias 
en pacientes hospitalizados en un hospital de tercer 
nivel en la Argentina, describir sus formas clínicas de 
presentación y evolución, e identificar los grupos far-
macológicos asociados. De esta manera, se busca gene-
rar evidencia local que contribuya a optimizar la detec-
ción precoz y el abordaje clínico temprano y adecuado 
de estas reacciones adversas.

MATERIALES Y MÉTODOS
Diseño del estudio

Se realizó un estudio observacional, descriptivo y 
de corte transversal a partir de datos obtenidos de las 
historias clínicas de pacientes hospitalizados por cual-
quier causa, en el Hospital Universitario Austral, du-
rante el período comprendido entre el 1º de enero de 
2014 y el 31 de diciembre de 2024. 

Población de estudio 
Se incluyeron todos los pacientes de 18 años o más, 

internados por cualquier causa en el Hospital Univer-
sitario Austral entre el 1º de enero de 2014 y el 31 
de diciembre de 2024, y que presentaron una RCAF 
(farmacodermia) durante la internación, con diagnós-
tico clínico y/o histopatológico documentado por el 
Servicio de Dermatología. 

Los criterios de inclusión comprendieron: pacien-
tes de 18 años o más; internación en el Hospital Uni-
versitario Austral entre el 1º de enero de 2014 y el 31 
de diciembre de 2024; diagnóstico clínico y/o histopa-
tológico de farmacodermia documentado por el Servi-
cio de Dermatología durante la internación en el pe-
riodo indicado. Por su parte, los criterios de exclusión 
consistieron en: reacciones cutáneas no relacionadas 
con medicamentos (p.ej., dermatosis infecciosas, au-
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toinmunes o propias de la enfermedad de base); datos 
incompletos en la historia clínica. 

Los datos se recolectaron de las historias clínicas 
electrónicas de los pacientes y se registraron en una base 
de datos REDCap aprobada por el Comité Institucional 
de Evaluación (CIE, 15-033). Se utilizó un formulario 
de recolección estructurado que incluyó las siguientes 
variables: sexo (femenino o masculino), edad al mo-
mento de la farmacodermia y forma clínica de presen-
tación (urticaria, pustulosis exantemática generalizada 
aguda [PEGA], eritema fijo medicamentoso, exantema 
maculopapuloso, eritema multiforme, síndrome de Ste-
vens-Johnson [SSJ], síndrome de superposición, necróli-
sis epidérmica tóxica [NET], síndrome de hipersensibi-
lidad inducido por medicamentos o reacción a fármacos 
con eosinofilia y síntomas sistémicos [DRESS], eritro-
dermia , erupción liquenoide y otras formas).

• Severidad. a) Farmacodermias simples: definidas 
como reacciones frecuentes, autolimitadas y de bajo 
riesgo; suelen resolverse al suspender el medicamento; 
b) farmacodermias complejas: definidas como reaccio-
nes menos frecuentes, potencialmente graves o morta-
les, que requieren tratamiento intensivo y vigilancia. 

• Fármacos implicados. Identificación del principio 
activo y clasificación por grupo farmacológico.

• Agente causal definido. Establecido por cronología 
de administración, plausibilidad clínica y valoración 
dermatológica documentada.

• Agente causal no definido. Cuando no fue posible 
atribuir la reacción a un único fármaco. Se distinguie-
ron dos situaciones: a) sin agente identificable, por in-
formación insuficiente o falta de compatibilidad tem-
poral; b) múltiples agentes sospechosos, cuando dos 
o más fármacos iniciados en una ventana compatible 
presentaron probabilidad similar. En este último caso 
se consignó la combinación exacta de fármacos sospe-
chosos sin adjudicar la causalidad a uno solo.

• Demora evocadora. Número de días entre el inicio 
del fármaco sospechoso y la aparición de las lesiones 
cutáneas. 

• Tratamiento sistémico. Número de pacientes que 
requirió tratamiento sistémico, además de la suspen-
sión del fármaco causal. 

• Evolución durante la internación. Resultado clíni-
co de la farmacodermia durante la internación, consi-
derando la resolución cutánea y/o la presencia de com-
plicaciones sistémicas asociadas. 

Categorías
• Resolución ad integrum. Desaparición completa 

de las lesiones, sin secuelas clínicas ni pigmentarias al 
momento del alta. 

• Resolución con secuelas. Persistencia de lesiones 
pigmentarias, cicatrices u otras secuelas cutáneas al alta. 

• Muerte. Fallecimiento del paciente con farmaco-
dermia documentada durante la internación (indepen-
dientemente de la causa). 

• Sin datos. Evolución clínica no especificada en 
la historia o ausencia de seguimiento dermatológico 
documentado. 

RESULTADOS
Se incluyeron 110 pacientes que cumplieron con 

los criterios de inclusión y exclusión de un total de 
149.742 internados en el período estudiado. La preva-
lencia de farmacodermias fue del 0,073%.

El 60,9% perteneció al sexo masculino y la edad me-
dia de los pacientes fue de 55±16,35 años (con un rango 
de 18 a 86 años). La mayoría de los casos se concentró 
en el intervalo intercuartílico de los 50 y 70 años.

En cuanto a las formas clínicas de presentación, 
el exantema maculopapuloso (Foto 1) constituyó la 
forma de presentación más habitual, observada en el 
69,1% de los pacientes, le siguieron en frecuencia el 
DRESS (14,5%) (Foto 2), la PEGA (5,5%) (Foto 3) y 
el eritema multiforme (Foto 4) (3,6%). Se registraron 
dos casos de NET (1,8%) (Foto 5), dos de eritroder-
mia (1,8%) (Foto 6) y dos de exantema intertriginoso 
y flexural simétrico relacionado con fármacos (symme-
trical drug-related intertriginous and flexural exanthe-
ma, SDRIFE) (1,8%) (Foto 7). Por otro lado, se reco-
lectó un caso aislado de urticaria (0,9%) y otro de SSJ 
(0,9%) (Foto 8), mientras que no se documentaron 
erupciones liquenoides, eritema fijo medicamentoso ni 
síndromes de superposición (Figura 1). En conjunto, 
el 81,8% de las reacciones se clasificó como simple.

Se identificaron múltiples fármacos sospechosos. 
En 67 pacientes (60,9%) se pudo establecer un agente 
causal definido (único), mientras que en 43 (39,1%) 
el agente causal fue no definido: 20 casos (18,2%) 
sin agente identificable y 23 (20,9%) con más de un 
fármaco sospechoso. Los antibióticos constituyeron 
el 70,1% de los agentes causales definidos (47 casos) 
(Figura 2), principalmente piperacilina-tazobactam, 
imipenem y trimetoprima sulfametoxazol, seguidos 
por los anticonvulsivantes con dos casos (3%) (Tabla).

Entre los 43 casos con agente causal no definido 
(39,1%), 20 (18,2%) no tuvieron fármaco identifi-
cable y 23 (20,9%) presentaron múltiples fármacos 
sospechosos. Dentro de este último subgrupo, las 
combinaciones más frecuentes fueron: piperacili-
na-tazobactam + vancomicina (4 casos; 17,4%), van-
comicina + cefepime (3 casos; 13%) y vancomicina + 
meropenem (2 casos; 8,7%). El resto correspondió a 
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maculopapuloso (1-19 días). La PEGA presentó una 
latencia de 2-14 días, el eritema multiforme de 3-7 
días y la NET de 5-7 días. La eritrodermia secundaria 
a fármacos mostró intervalos de 4-5 días, el SDRIFE 
tuvo una latencia de 1-3 días y la urticaria de 2 días 
(Figura 3).

La mayoría de los pacientes requirió un tratamien-
to sistémico para resolver la farmacodermia, además de 
la suspensión de la droga sospechosa (55,5%).

Por último, en cuanto a la evolución de los pa-
cientes, el 97,3% (107) tuvo restitución ad integrum, 
mientras que tres fallecieron, dos de ellos como conse-
cuencia de su farmacodermia (NET).

combinaciones únicas (un caso; 4,3% cada una), entre 
ellas: trimetoprima-sulfametoxazol con cefepime/clin-
damicina/vancomicina, amoxicilina-ácido clavulánico, 
ciprofloxacina o minociclina, haloperidol o sertralina o 
prometazina, levofloxacina o anfotericina B, merope-
nem o vancomicina o amikacina, pemetrexed o carbo-
platino, piperacilina-tazobactam o amikacina o morfi-
na, sildenafil o ivabradina, y sertralina o pregabalina.

La latencia entre la exposición al fármaco sospe-
choso y la aparición de la reacción cutánea presentó 
variaciones relevantes según la forma clínica (Figura 
3). El DRESS registró los intervalos más prolongados 
(4-30 días), seguido por el SSJ (21 días) y el exantema 

FOTO 1: Exantema maculopapuloso. 

FOTO 3: Pústulas no foliculares sobre base eritematosa correspondientes 
a una pustulosis exantemática aguda generalizada, con compromiso del 
flanco izquierdo y de la mama izquierda.

FOTO 2: Reacción a fármacos con eosinofilia y síntomas sistémicos con 
afectación del dorso y extremidades superiores. 

FOTO 4: Máculas y pápulas eritematopurpúricas, con tendencia a la 
confluencia y morfología en diana atípica, en el miembro superior derecho  
de un paciente con eritema múltiple mayor.
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FOTO 5: Necrólisis epidérmica tóxica con erosiones y desprendimiento 
epidérmico en el tronco y las extremidades.

FOTO 7: Eritema y descamación en el dorso, el pliegue infraabdominal y 
los glúteos, correspondientes a exantema intertriginoso y flexural simétrico 
relacionado con fármacos.

FOTO 6: Eritema generalizado con fina descamación superficial en un 
paciente con eritrodermia. 

FOTO 8: Erosiones en la mucosa oral y semimucosa labial en un paciente con 
síndrome de Stevens-Johnson.

DRESS: drug rash with eosinophilia and systemic symptoms; PEGA: pustulosis exantemática generalizada aguda; NET: necrólisis epidérmica tóxica; SDRIFE: symmetrical drug-related 
intertriginous and flexural exantema; SSJ: síndrome de Stevens-Johnson.

	Exantema maculopapuloso						                                        76 (69%)

	 DRESS		                  16 (15%)

	 PEGA		   6 (5%)

	 Eritema multiforme	                         4 (4%)

	 NET	           2 (2%)

	 Eritrodermia	           2 (2%)

	 SDRIFE	           2 (2%)

	 Urticaria	       1 (1%)

	 SSJ	       1 (1%)
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FIGURA 1: Formas clínicas de presentación de la farmacodermia.
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Fármaco Número de casos Porcentaje
Antibióticos: 47 casos (70,1%)
Piperacilina–tazobactam 11 10%
Imipenem 6 5,5%
Trimetoprima–sulfametoxazol 6 5,5%
Ceftriaxona 4 3,6%
Vancomicina 4 3,6%
Meropenem 3 2,7%
Colistina 2 1,8%
Clindamicina 2 1,8%
Ciprofloxacina 2 1,8%
Ertapenem 1 0,9%
Cefepime 1 0,9%
Cefazolina 1 0,9%
Minociclina 1 0,9%
Rifampicina 1 0,9%
Daptomicina 1 0,9%
Teicoplanina 1 0,9%
Anticonvulsivantes: 9 casos (13,4% del total) 
Fenitoína 4 3,6%
Carbamazepina 2 1,8%
Levetiracetam 1 0,9%
Lamotrigina 1 0,9%
Pregabalina 1 0,9%

FIGURA 2: Agentes causales definidos por la familia de fármacos.

FIGURA 3: Demora evocadora según la forma clínica.

	 Antibióticos					     47 (70%)
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DRESS: drug rash with eosinophilia and systemic symptoms; SSJ: síndrome de Stevens-Johnson; PEGA: pustulosis exantemática generalizada aguda; NET: necrólisis epidérmica tóxica; 
SDRIFE: symmetrical drug-related intertriginous and flexural exantema.
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COMENTARIOS
Este estudio aporta información local sobre las far-

macodermias en pacientes internados en un hospital 
de alta complejidad en la Argentina. La baja prevalen-
cia de RCAF registrada contrasta con lo comunicado 
en la literatura internacional, donde se describe una 
frecuencia que varía entre el 2% y el 10% en pacientes 
hospitalizados1-7 y del 18,4% de los ingresos hospita-
larios en un centro de referencia en Reino Unido. Esta 
disparidad se debería, en primer lugar, al manejo de las 
RCAF sin interconsulta al Servicio de Dermatología 
y sin el correspondiente registro en la historia clíni-
ca, en los casos leves. También es posible que haya un 
subdiagnóstico, atribuyendo la manifestación cutánea 
a otras causas como, por ejemplo, infecciosas, tal como 
también han sugerido otros autores9-13.

El rango etario prevalente se ubicó entre los 50 y 
70 años, y la mayoría de los pacientes pertenecía al 
sexo masculino, en contraste con lo señalado en otras 
cohortes donde se evidenció un marcado predominio 
del sexo femenino12, lo cual también fue considerado 
un factor de riesgo para las RCAF2.

Más del 80% de las farmacodermias fueron sim-
ples, en su mayoría exantemas maculopapulosos, ha-
llazgo que concuerda con lo descrito en series previas 
de India y Latinoamérica6,7,11. Sin embargo, el DRESS 
y la PEGA fueron la segunda y tercera formas clíni-
cas de presentación, con un solo caso de urticaria y 
ninguno de eritema fijo por drogas, en contraste con 
lo reportado en la literatura, donde los exantemas, la 
urticaria y el eritema fijo constituyen los patrones más 
habituales2,4,5. La PEGA representa una de las formas 
graves menos frecuentes, caracterizada por la aparición 

aguda de pústulas estériles sobre una base eritematosa, 
con resolución espontánea tras la suspensión del fár-
maco y el manejo sintomático, lo cual coincide con 
la evolución benigna observada en nuestra cohorte14.

Los tiempos de evocación fueron similares en los 
distintos grupos de fármacos, rondando los 5-8 días 
posteriores a la exposición al mismo, algo más breves 
que lo reportado internacionalmente para exantemas 
(4-21 días) o DRESS (3-9 semanas) 1,5,15.

La evolución clínica fue favorable en la mayoría de 
los casos, con resolución ad integrum en el 97,3% de 
los pacientes (de los tres pacientes que fallecieron, dos 
fueron como consecuencia de su farmacodermia). La 
baja mortalidad registrada en la población estudiada 
sugiere que las farmacodermias reconocidas y tratadas 
precozmente suelen tener un curso benigno. Este dato 
contrasta con lo informado en otras series, donde se 
estima que de un 2% a un 6,7% de las RCAF pueden 
evolucionar a cuadros graves2,4,5. 

Desde el punto de vista etiológico, los antibióticos 
(especialmente betalactámicos y glicopéptidos) consti-
tuyeron los principales agentes implicados, lo cual coin-
cide con la literatura internacional3,6,7,11. Sin embargo, 
en el 39,1% de los casos no fue posible establecer un 
único fármaco como responsable, reflejando las carac-
terísticas del entorno hospitalario, donde la comorbili-
dad, la exposición simultánea a múltiples tratamientos y 
la superposición temporal fármaco-evento dificultan la 
atribución causal9,12-13. A mayor número de medicamen-
tos administrados, mayor es la probabilidad de desarro-
llar una reacción cutánea, lo cual representa un desafío 
adicional en el diagnóstico y manejo de estas entidades8.

Fármaco Número de casos Porcentaje
Antifúngicos: 2 casos (3% del total)  
Anfotericina B 1 0,9%
Itraconazol 1 0,9%
Drogas oncológicas: 3 casos (4,5% del total)
Cisplatino 1 0,9%
Alpelisib 1 0,9%
Bendamustina 1 0,9%
Otros fármacos: 6 casos (9% del total) 
Diclofenac 2 1,8%
Vitamina K intramuscular 1 0,9%
Olanzapina 1 0,9%
Allopurinol 1 0,9%
Benznidazol 1 0,9%
TABLA: Drogas implicadas como agentes causales.
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CONCLUSIONES
Este estudio resalta la necesidad de mejorar los sis-

temas de registro y seguimiento dermatológico en pa-
cientes hospitalizados en quienes las farmacodermias 
pueden complejizar el tratamiento y la evolución. Ob-

tener información completa y confiable, y trabajar de 
forma interdisciplinaria es indispensable para avanzar 
hacia una mejor caracterización epidemiológica de los 
pacientes, optimizar su seguridad y establecer estrate-
gias tendientes a reducir su morbimortalidad.
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Carcinoma de células de Merkel 

TRABAJOS ORIGINALES

RESUMEN

Mary Litzi Soliz Burgos1, Diego Martín Loriente2, Carmen Alfaro3 y Patricia Silvia Della Giovanna4

El carcinoma de células de Merkel (CCM) es un carcinoma neuroendocrino 
cutáneo poco frecuente y muy agresivo. Afecta predominantemente a 
personas caucásicas, de sexo masculino, edad avanzada e inmunosupri-
midas. Su etiología está relacionada con mutaciones inducidas por la ra-
diación ultravioleta (UV), así como con la infección por un virus oncogéni-
co, el poliomavirus de células de Merkel (MCPyV). Su presentación clínica 
típica es una lesión tumoral eritematoviolácea de rápido crecimiento en 
zonas fotoexpuestas; sin embargo, se han descripto otras presentaciones 

menos habituales. La histopatología y la inmunohistoquímica confirman 
el diagnóstico. Las opciones de tratamiento se han ampliado en las últi-
mas décadas mejorando notablemente el pronóstico en la enfermedad 
avanzada con una combinación de cirugía, radiación e inmunoterapia 
sistémica.
Palabras clave: carcinoma de células de Merkel, neuroendocrino, polio-
mavirus de células de Merkel, inmunoterapia.

ABSTRACT

Merkel cell carcinoma (MCC) is a rare and highly aggressive cutaneous neu-
roendocrine carcinoma, with a rising incidence worldwide. It predominantly 
affects Caucasian individuals, particularly older males and immunosuppressed  
patients. Its etiology is linked to mutations induced by ultraviolet (UV) 
radiation, as well as infection with an oncogenic virus: the Merkel cell  
polyomavirus (MCPyV). The typical clinical presentation is a rapidly growing, 
erythematoviolaceous tumor located in sun-exposed areas; however, other 

less common presentations have also been reported. Histopathology and 
immunohistochemistry confirm the diagnosis. Treatment options have ex-
panded in recent decades, significantly improving the prognosis in advanced 
disease through a combination of surgery, radiation therapy, and systemic 
immunotherapy.
Key words: Merkel cell carcinoma, neuroendocrine, Merkel cell polyomavi-
rus, immunotherapy.
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INTRODUCCIÓN
El carcinoma de células de Merkel (CCM) es un 

tumor cutáneo neuroendocrino poco frecuente, alta-
mente agresivo, cuya incidencia ha aumentado en las 
últimas décadas. No existe una incidencia global debi-
do a la rareza, la variedad geográfica y la falta de estu-
dios epidemiológicos representativos. Sin embargo, la 
tasa de incidencia informada a lo largo del tiempo en 
un análisis reciente de la base de datos del Surveillance, 
Epidemiology, and End Results Program (SEER) mostró 
que, en 1986, la incidencia por 100.000 habitantes fue 
de 0,22, aumentando a 0,79 en 2011. 
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Si bien la presentación clínica es con mayor fre-
cuencia típica, existen casos en los que puede presen-
tarse con ulceración o sangrado en estadios iniciales, e 
incluso puede desconocerse la localización del tumor 
primario, presentándose la enfermedad con metástasis 
en ganglios linfáticos u órganos distantes. La histopa-
tología y la inmunohistoquímica (IHQ) son indispen-
sables para su diagnóstico. 

Presentamos los casos de dos pacientes con CCM 
con manifestaciones clínicas heterogéneas y manejo 
terapéutico diferente. El primer caso se caracterizó por 
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una presentación localizada y respuesta a terapéutica 
habitual satisfactoria, mientras que el segundo inició 
con una presentación clínica poco usual, progresión 
más agresiva y compleja, con necesidad de terapias más 
avanzadas.

Caso clínico 1
Paciente de sexo femenino de 72 años, con diag-

nóstico de hipertensión arterial en tratamiento con 
enalapril. Consultó por una lesión tumoral de 3 meses 
de evolución localizada en la región cervical de 10 mm  
de diámetro, eritematosa, de bordes regulares,  
superficie lisa, asintomática y de rápido crecimiento 
(Foto 1). Con sospecha diagnóstica de CCM versus 
carcinoma basocelular se derivó al Servicio de Cirugía 
plástica donde se realizó exéresis. El estudio histopa-
tológico reveló dermis con proliferación constituida 
por células pequeñas, basófilas y monomorfas. Dichas 
células estaban constituidas por núcleos redondeados 
con cromatina finamente granular y escaso citoplas-
ma que se disponían en un patrón nodular. Se reali-
zó IHQ con sinaptofisina y cromogramina positivos, 
CK20 positivo con patrón dot like, y CK7 y S100 ne-
gativos. Hallazgos compatibles con CCM con patrón 
de crecimiento nodular correspondiente a estadio I. Se 
realizó ampliación de márgenes de 3 cm y 2 cm de 
profundidad.

Actualmente, a 5 años de la cirugía, la paciente se 
encuentra sin evidencia clínica de recaída, en segui-
miento por el Servicio de Oncología y Dermatología.

Caso clínico 2
Paciente de sexo masculino de 62 años con diag-

nóstico de hipertensión arterial y obesidad. Consultó 
por una dermatosis de 6 meses de evolución localizada 
en la región inguinal derecha, caracterizada por una 
tumoración de 9 cm de diámetro, eritematosa, du-

roelástica y dolorosa a la palpación (Foto 2). La to-
mografía computarizada evidenció un conglomerado 
ganglionar inguinocrural derecho sin invasión a pla-
nos profundos. La punción aspiración con aguja fina 
(PAAF) del conglomerado ganglionar fue inespecífica, 
por lo que se realizó una biopsia que evidenció den-
so infiltrado difuso y celularidad atípica, constituida 
por células uniformes con una alta relación nucleoci-
toplasmática, con núcleos hipercromáticos, cromatina 
dispersa y escaso citoplasma dando la imagen carac-
terística en “sal y pimienta” (Foto 3). IHQ con po-
sitividad para cromogramina, INSM1, sinaptofisina y 
CD56. Marcación para citoqueratina 20 con patrón 
en dot perinuclear y marcación negativa para CK7 
(Foto 4), y CD3 y CD20 que confirmó el diagnóstico 
de CCM, estadio histológico IIIA. Se realizó resección 
quirúrgica amplia con vaciamiento ganglionar derecho 
y radioterapia 3D. 

Un año después, el paciente consultó por presentar 
una nueva lesión tumoral de 3 cm de diámetro próxima 
a la rodilla derecha, con PAAF que informó celularidad 
compatible con CCM; se interpretó como metástasis de 
CCM y se realizó resección quirúrgica amplia. 

En 2017 consultó nuevamente por recidiva de la 
lesión sobre la cicatriz previa de la rodilla, con PAAF 
confirmatoria de CCM, requiriendo una nueva resec-
ción quirúrgica. El paciente perdió seguimiento du-
rante 3 años, período en el que presentó siete nuevos 
tumores dispersos en el miembro inferior ipsilateral 
(Foto 5), con nueva PAAF que confirmó recaída, es-
tadificándose como enfermedad localmente avanzada 
irresecable. Inició tratamiento con pembrolizumab 
200 mg cada 21 días por 36 ciclos (2 años), con el 
que se observó buena respuesta clínica, con reducción 
de las tumoraciones y sin aparición de nuevas lesiones 
(Foto 6), continuando seguimiento interdisciplinario 
con los servicios de Oncología y Dermatología.

FOTO 1: Lesión tumoral a nivel cervical anterior.
FOTO 2: Raíz del muslo derecho con lesión tumoral de 9 cm de diámetro, 
eritematosa, duroelástica y dolorosa a la palpación.
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FOTO 3: Patrón en “sal y pimienta” (HyE, 10X).

FOTO 5: Siete nuevos tumores dispersos en el miembro inferior derecho.

FOTO 4: Inmunohistoquímica: CK20 patrón en dot.

FOTO 6: Lesiones posteriores al tratamiento con 36 ciclos de pembrolizumab.

COMENTARIOS
El carcinoma de células de Merkel (CCM) es un 

tumor neuroendocrino cutáneo poco frecuente y al-
tamente agresivo. Representa menos del 1% de todos 
los cánceres cutáneos1; sin embargo, a pesar de su baja 
frecuencia, es el segundo responsable de muertes por 
cáncer de piel solo por debajo del melanoma. Actual-
mente, la incidencia está en aumento, lo cual podría 
deberse al envejecimiento de la población, el aumento 
de los factores de riesgo, a la mejora de las herramien-
tas de diagnóstico y al mejor registro2. Se presenta con 
mayor frecuencia en hombres con una relación hom-
bre:mujer de 1,4:1, en caucásicos de edad avanzada, 
con fototipos I y II e inmunodeprimidos3. Los pacien-

tes de los casos presentados, ambos de edad avanzada 
y fototipo II, no presentaron ningún factor de inmu-
nosupresión. 

La patogenia del CCM aún está en investigación. 
Sin embargo, se proponen dos vías que conducen a su 
origen: el daño del ADN inducido por la radiación 
ultravioleta y la integración del poliomavirus de célu-
las de Merkel (MCPyV) al genoma del huésped. El 
posible origen celular incluye fibroblastos dérmicos, 
células B precursoras o células madre epidérmicas y fo-
liculares4-6. En el 80% de los casos se puede detectar la 
presencia del virus oncogénico MCPyV en los CCM; 
este virus sufre mutaciones en sus genes que se inte-
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gran en el genoma de la célula huésped generando la 
carcinogénesis. Algunos estudios asocian la positividad 
para MCPyV con mejor pronóstico y menor mortali-
dad específica por CCM7. 

Clínicamente el CCM se presenta como una le-
sión nodular eritematosa o eritematoviolácea, firme 
e indolora, de crecimiento rápido, que puede ulcerar-
se a medida que aumenta de tamaño1. Los hallazgos 
dermatoscópicos no son específicos; si bien se pueden 
visualizar áreas de color rosa combinadas con áreas 
blancas sin estructuras, vasos puntiformes, vasos cortos 
lineales y líneas blancas brillantes8. Las localizaciones 
anatómicas más frecuentes son las zonas fotoexpuestas 
como la cabeza y el cuello, especialmente en la región 
periorbitaria, y las extremidades, mientras que menos 
del 10% de los CCM se desarrolla en zonas no expues-
tas a la radiación UV.

Las localizaciones extracutáneas se ven afectadas 
muy raramente, con una frecuencia aproximada del 
0,5%. En algunos casos, se desconoce la localización 
del tumor primario (Tp) y la enfermedad presenta 
metástasis en ganglios linfáticos u órganos distantes8. 
En los casos presentados, la primera paciente tuvo una 
presentación clínicamente típica en una de las áreas 
anatómicas más frecuentes como es la región cervical, a 
diferencia del segundo paciente quien debutó con pri-
mario desconocido, una presentación poco frecuente.

El diagnóstico es histológico. Se presenta como una 
lesión dérmica constituida por grupos de células re-
dondas, basófilas, monomorfas, con núcleos grandes 
vesiculosos con cromatina fina y granular, que se co-
noce como patrón en“sal y pimienta”8. Se han descrito 
tres patrones histológicos: el nodular (más frecuente), 
el trabecular y el mixto. 

La IHQ es muy útil para su diagnóstico. La ex-
presión de CK20 es positiva con tinción citoplásmica 
paranuclear en puntos o patrón en dot (dot like) que 
es característico, aunque su negatividad no lo descar-
ta. Entre los marcadores neuroendocrinos, la enolasa 
neuroespecífica es muy sensible, pero poco específica, 
ya que aparece en otras neoplasias como en el mela-
noma, otros tumores neuroendocrinos y carcinoma de 
pulmón de células pequeñas. La cromogranina y la si-
naptofisina expresan una tinción citoplasmática típica 
en cúmulos globulares. La tinción para CD56 con su 
expresión citoplásmica se ha descrito en más del 90% 
de los casos1,3,5,8. 

La negatividad de ciertos marcadores en el CCM 
resulta útil para distinguirlo de sus principales diag-
nósticos diferenciales, como el TTF-1 (thyroid trans-
cription factor-1) expresado en adenocarcinomas, 
carcinomas de células pequeñas, tumores carcinoides 

atípicos y carcinomas neuroendocrinos, sin embar-
go, no es expresado por el CCM6. Otro marcador es 
el CD45 con positividad en linfomas y no así en el 
CCM. La ausencia de S100 lo diferencia del melano-
ma (Tabla 1). Ambos pacientes presentados tuvieron 
un patrón histológico nodular e IHQ característica 
para el diagnóstico.

La American Joint Committee on Cancer (AJCC) 
propone la estadificación según el sistema TNM (Tu-
mor, Nodes, Metastasis) para el CCM3 (Tablas 2 y 3). El 
primer caso correspondió a un estadio I, con un tumor 
menor a 2 cm; estos pacientes presentan una sobre-
vida aproximada del 50% a los 5 años. En cambio, 
el segundo caso correspondió a un estadio IIIA, con 
metástasis con primario desconocido, y una sobrevida 
aproximada del 20% a los 5 años. 

En el CCM la diseminación linfática ocurre de ma-
nera temprana, lo que respalda la recomendación de 
utilizar la biopsia de ganglio centinela como estadifica-
ción rutinaria en pacientes con CCM en estadio clínico 
primario I/II con ganglios clínica e histológicamente 
negativos5. Los diagnósticos diferenciales más comunes 
son el CBC nodular, melanoma amelanótico, quiste de 
inclusión epidérmica, linfomas cutáneos, fibroxantoma 
atípico y dermatofibrosarcoma protuberans1.

La escisión quirúrgica es el tratamiento de primera 
línea para el CCM. En estadios tempranos (I y II), el 
objetivo es lograr la extirpación de la lesión primaria 
con márgenes histológicamente negativos. Si bien los 
márgenes quirúrgicos no están bien definidos, existen 
estudios retrospectivos que demostraron que los már-
genes clínicos >1,0 cm mejoran la sobrevida global 
en comparación con márgenes de 1,0 cm o menores, 
mientras que no se observaron diferencias en la so-
brevida global entre márgenes de 1,1 cm a 2,0 cm y 
márgenes de resección quirúrgica mayores8. Algunos 
estudios compararon la escisión local amplia y la ci-
rugía micrográfica de Mohs, y observaron índices de 
supervivencia global similares para el tratamiento de 
estos tumores. Sin embargo, la recurrencia local es me-
nor con la cirugía de Mohs en comparación a la esci-
sión local amplia9. 

La radioterapia es útil en distintas etapas de la en-
fermedad. Existen diversos estudios que avalan que la 
radioterapia adyuvante (en estadios N0, M0), dirigi-
da al lecho tumoral y al territorio ganglionar, mejora 
la supervivencia libre de recaída local y regional. Asi-
mismo, se asocia a una mejor supervivencia libre de 
enfermedad, mayor supervivencia libre de metástasis a 
distancia y un aumento de la supervivencia global en 
comparación con la cirugía sola2,10. La quimioterapia 
presenta tasas de respuestas entre el 56% y el 61%. Se 
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ha reservado principalmente para la enfermedad me-
tastásica, sin embargo, ya no es el tratamiento estándar 
debido al advenimiento de la inmunoterapia11. 

En los últimos estudios, la inmunoterapia dirigida 
contra la vía PD-1/PD-L1 como el avelumab, pem-

Estadio Clínico (cTNM) Patológico (pTNM)
0 Tis N0 M0 Tis N0 M0
I T1 N0 M0 T1 N0 M0
IIA T2 o T3 N0 M0 T2 o T3 N0 M0
IIB T4 N0 M0 T4 N0 M0
IIIA T0-T4 N1a M0 T0–T4 N1a M0
IIIB T0-T4 N1b-N3 M0 T0-T4 N1b-N3 M0
IV Cualquier T, cualquier N, M1 Cualquier T, cualquier N, M1
TABLA 3: Estadificación clínica y patológica del carcinoma de células de Merkel3,8.

Categoría Descripción
T- Tumor primario
Tx Tumor primario no evaluable
T0 No hay evidencia de tumor primario
Tis Carcinoma in situ
T1 Tumor ≤2 cm
T2 Tumor >2 cm y ≤5 cm
T3 Tumor >5 cm
T4 Invasión a estructuras profundas (hueso, músculo, cartílago)
N- Ganglios linfáticos regionales
Nx La afección ganglionar no puede ser evaluada
N0 No hay afección ganglionar
N1a Micrometástasis (detectadas solo por biopsia de ganglio centinela)
N1b Macrometástasis (clínicamente evidentes o por imagen)
N2 Metástasis en ganglios linfáticos en tránsito o satélites
N3 Metástasis combinadas: ganglios y tejidos en tránsito o satélites
M- Metástasis a distancia
Mx Las metástasis no pueden ser evaluadas
M0 Sin metástasis a distancia
M1a Metástasis a piel o ganglios distantes
M1b Metástasis pulmonares
M1c Metástasis a otros órganos (hígado, hueso, cerebro, etc.)
TABLA 2: Clasificación TNM (Tumor, Nodes, Metastasis) del carcinoma de células de Merkel según la American Joint Committee on Cancer (AJCC)3.

Diagnóstico diferencial CK20 EMA Cromogramina (A Y B) CD 45 TTF-1 S100 SOX 10
Carcinoma de células de Merkel + + + - - - -
Cáncer de pulmón de células pequeñas - - +/- - + - -
Linfomas - - - + -
Melanoma - - - - - + +
Carcinoma epidermoide - - - - + - -
TABLA 1: Diagnóstico diferencial del carcinoma de células de Merkel mediante inmunohistoquímica3.

brolizumab, nivolumab y retifanlimab, ha demostrado 
buena eficacia y tasas de respuesta sostenidas como tra-
tamiento para estadios avanzados del CCM8,13. Tal es el 
caso del segundo paciente, en quien se obtuvo buena 
respuesta a largo plazo tras el inicio de pembrolizumab. 
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Uso de dupilumab en pacientes con dermatitis atópica  
y comorbilidades habitualmente excluidas de los 
ensayos clínicos

TRABAJOS ORIGINALES

RESUMEN

Macarena Nougues1, Paula C. Luna2, Sabrina Merenzon3, Anabel Panizzardi2, María Eugenia Abad4 y 
Margarita Larralde5

Introducción: los ensayos clínicos controlados constituyen el estándar 
para evaluar la eficacia y la seguridad de los fármacos; sin embargo, sus 
estrictos criterios de exclusión limitan la representatividad de la pobla-
ción atendida en la práctica clínica habitual. En este contexto, las terapias 
biológicas han mejorado de manera sustancial el control de la dermatitis 
atópica (DA) en pacientes refractarios a tratamientos convencionales o 
con contraindicaciones para su uso. Dupilumab, un anticuerpo monoclo-
nal dirigido contra la vía IL-4/IL-13, ha demostrado eficacia y seguridad en 
distintos escenarios clínicos.
Objetivos: describir la evolución de pacientes con DA tratados con dupi-
lumab en situaciones habitualmente consideradas criterios de exclusión 
en los ensayos pivotales. 

Materiales y métodos: se presenta una serie de 10 pacientes con DA 
moderada a severa y comorbilidades relevantes, incluyendo neoplasias 
activas, infección por el virus de la inmunodeficiencia humana, tuberculo-
sis, hepatitis B y lactancia.
Resultados: todos los pacientes presentaron una mejoría clínica signifi-
cativa del eczema y del prurito, sin exacerbación de las comorbilidades de 
base ni aparición de eventos adversos graves. 
Conclusiones: esta experiencia del mundo real respalda el uso de dupi-
lumab en poblaciones diversas y sugiere un potencial beneficio de futuras 
terapias dirigidas contra IL-13 en escenarios clínicos complejos.
Palabras clave: dermatitis atópica, dupilumab, comorbilidades, ensayos 
clínicos. 

ABSTRACT

Introduction: randomized controlled clinical trials constitute the standard 
for evaluating drug efficacy and safety; however, their strict exclusion crite-
ria limit the representativeness of the population encountered in routine cli-
nical practice. In this context, biologic therapies have substantially improved 
disease control in patients with atopic dermatitis (AD) who are refractory to 
conventional treatments or have contraindications to their use. Dupilumab, 
a monoclonal antibody targeting the IL-4/IL-13 pathway, has demonstrated 
efficacy and safety across different clinical scenarios.
Objectives: to describe the clinical course of patients with AD treated with 
dupilumab in situations commonly considered exclusion criteria in pivotal 
clinical trials. 

Materials and methods: we present a case series of 10 patients with 
moderate-to-severe AD and relevant comorbidities, including active malig-
nancies, human immunodeficiency virus infection, tuberculosis, hepatitis B, 
and lactation.
Results: all patients showed significant clinical improvement in eczema se-
verity and pruritus, without exacerbation of underlying comorbidities or the 
occurrence of serious adverse events. 
Conclusions: this real-world experience supports the use of dupilumab in 
diverse patient populations and suggests a potential role for future IL-13–
targeted therapies in complex clinical settings.
Key words: atopic dermatitis, dupilumab, comorbidities, clinical trials.

Use of dupilumab in patients with atopic dermatitis and comorbidities usually 
excluded from clinical trials 
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INTRODUCCIÓN
La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad in-

flamatoria crónica de la piel, caracterizada por lesiones 
eccematosas recidivantes y prurito intenso, que afecta 
hasta un 20% de los niños y aproximadamente entre 
un 2% y un 10% de los adultos en países industriali-
zados1. Su fisiopatología es compleja e involucra tanto 
la disfunción de la barrera cutánea como la desregu-
lación inmunológica, con predominio de la respuesta 
Th2, evidenciada por la elevación de citocinas como 
IL-4 e IL-13, así como de IgE, entre otros mediadores. 
Desde el punto de vista clínico, la DA conlleva un sig-
nificativo impacto en la calidad de vida, asociándose a 
alteraciones del sueño, síntomas de ansiedad y depre-
sión, y a la presencia de otras comorbilidades atópicas2.

En la mayoría de los pacientes, la DA se presenta 
en formas leves y puede controlarse mediante medidas 
generales, el uso de emolientes y tratamientos tópi-
cos. Sin embargo, aproximadamente un 20% de los 
casos corresponde a formas moderadas a graves, que 
requieren terapias sistémicas para lograr un adecuado 
control de la enfermedad. Durante décadas, el manejo 
sistémico se basó en el uso de inmunosupresores no es-
pecíficos, como ciclosporina, metotrexato, azatioprina 
o micofenolato. No obstante, un número considerable 
de pacientes presenta respuesta insuficiente, contrain-
dicaciones para su uso o intolerancia a los efectos ad-
versos, lo que limita su empleo sostenido en el tiempo. 
Estas limitaciones impulsaron el desarrollo de terapias 
biológicas dirigidas contra mediadores clave de la in-
flamación Th2, con perfiles de eficacia y seguridad más 
favorables3.

Dupilumab marcó un hito en 2017 al convertir-
se en el primer tratamiento biológico aprobado por 
la Food and Drug Administration (FDA) para la DA 
moderada a grave en pacientes adultos a partir de los 
18 años, y posteriormente extendido a niños y ado-
lescentes, tras demostrar en ensayos clínicos de fase 
III una eficacia significativa y un perfil de seguridad 
favorable4. Se trata de un anticuerpo monoclonal hu-
manizado que se une a la subunidad alfa del receptor 
de IL-4 (IL-4R ), bloqueando la señalización de las 
citocinas IL-4 e IL-13, ejes centrales de la respuesta 
inflamatoria tipo 2 en la DA. En estudios aleatorizados 
y controlados, el uso de dupilumab en combinación 
con tratamiento tópico mostró tasas de respuesta sig-
nificativamente superiores al placebo, con una mejoría 
del Eczema Area and Severity Index (EASI) del 65-75% 
frente al 15-30% observado con placebo, y con un  
35-40% de los pacientes alcanzando una respuesta clí-
nica significativa (IGA 0/1) frente a menos del 10% en 
el grupo placebo a la semana 16. Asimismo, se obser-

varon mejoras significativas del prurito desde la prime-
ra semana de tratamiento y un impacto positivo en la 
calidad de vida relacionada con la salud2.

No obstante, los ensayos pivotales de dupilumab 
aplicaron criterios de exclusión estrictos, incluyendo 
la presencia de neoplasias activas, infecciones crónicas, 
embarazo y lactancia, lo que limita la extrapolación de 
sus resultados a determinados subgrupos de pacientes. 
En la práctica clínica habitual, es frecuente encontrar 
casos de DA severa en pacientes con comorbilidades 
que habrían supuesto la exclusión de los estudios ori-
ginales. En este contexto, resulta de particular interés 
evaluar la efectividad y la seguridad del dupilumab en 
situaciones clínicas especiales, más allá de los paráme-
tros controlados de los ensayos clínicos4.

A continuación, se presenta una serie de 10 casos 
de pacientes con DA moderada a grave tratados con 
dupilumab en presencia de comorbilidades significa-
tivas, seguida de una discusión crítica de la evidencia 
disponible y de un panorama actualizado sobre las te-
rapias biológicas emergentes.

 
SERIE DE CASOS

Se presenta una serie de 10 pacientes adultos con 
DA moderada a grave, seleccionados de la práctica clí-
nica del Servicio de Dermatología del Hospital Ale-
mán de Buenos Aires, tratados con dupilumab y con 
comorbilidades habitualmente consideradas criterios 
de exclusión en los ensayos clínicos de fármacos bio-
lógicos. Entre las condiciones intercurrentes presentes 
en esta cohorte se incluyeron infección por el virus de 
la inmunodeficiencia humana (VIH) en tratamiento 
antirretroviral, con carga viral indetectable y recuen-
to de linfocitos CD4 >200 células/mm3; neoplasias 
malignas activas (dos pacientes con carcinoma de 
pulmón, uno con carcinoma de próstata y otro con 
leucemia mieloide crónica) bajo tratamiento quimio-
terápico; tuberculosis activa en tratamiento antifímico; 
infección crónica por virus de la hepatitis B (VHB) 
bajo terapia antiviral; y tres pacientes con DA grave en 
período de lactancia. Todos los pacientes presentaban 
antecedentes de DA de larga evolución, con respuesta 
inadecuada a terapias tópicas optimizadas y al menos a 
un tratamiento sistémico convencional previo al inicio 
de dupilumab.

La Tabla resume las características demográficas, 
las comorbilidades y los tratamientos previos de los 10 
casos, así como la respuesta clínica al dupilumab y los 
eventos adversos registrados. La indicación del trata-
miento se realizó de acuerdo con las guías actuales para 
pacientes adultos con DA severa refractaria, utilizando 
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una dosis de carga de 600 mg por vía subcutánea, se-
guida de 300 mg cada 2 semanas. En los pacientes con 
comorbilidades infecciosas (VIH, VHB y tuberculo-
sis), se implementaron las medidas de control corres-
pondientes; todos continuaron con sus tratamientos 
antivirales o antimicobacterianos durante la terapia 
con dupilumab y se efectuó un seguimiento conjunto 
con el Servicio de Infectología.

En esta serie, el tratamiento con dupilumab permi-
tió alcanzar un control clínico significativo de la DA 
en la mayoría de los pacientes, evidenciado por reduc-
ciones sustanciales en el EASI.

Las Fotos 1 y 2 ilustran la evolución clínica de un 
paciente con infección por el VIH antes del inicio del 
tratamiento y tras un año de terapia con dupilumab, 
respectivamente. Las Fotos 3 y 4 muestran la respuesta 

clínica en un paciente con tuberculosis activa, compa-
rando el estado cutáneo previo al inicio del tratamien-
to y luego de un año de seguimiento. Por su parte, las 
Fotos 5 y 6 evidencian el compromiso cutáneo severo 
en dos pacientes con DA durante el período de lactan-
cia (pacientes 8 y 10), previo al inicio de dupilumab.

Es importante destacar que ninguno de los pacien-
tes requirió la suspensión del tratamiento biológico 
por falta de respuesta o por efectos adversos graves. En 
términos de seguridad, no se observaron infecciones 
oportunistas ni exacerbación de las comorbilidades de 
base. Dos pacientes desarrollaron conjuntivitis leve 
asociada al uso de dupilumab, con buena respuesta 
al tratamiento oftalmológico tópico, sin necesidad de 
discontinuar el fármaco. No se registraron otros even-
tos adversos relevantes.

Edad de 
inicio de 
dupilumab
(años)

Edad 
actual
(años)

Sexo Comorbilidad Tratamiento previo Respuesta 
clínica con 
dupilumab 

Evento 
adverso
a dupilumab

Paciente 1 52 53 M VIH (en tratamiento 
antirretroviral)

Metotrexato EASI >75 Conjuntivitis 
leve

Paciente 2 82 83 M Carcinoma de pulmón, 
carcinoma renal

Tópico
EASI >75

No 

Paciente 3 64 65 M Carcinoma de próstata Fototerapia EASI >75 No

Paciente 4 74 75 F Cáncer de pulmón Metotrexato EASI >75 No

Paciente 5 45 46 F Leucemia mieloide 
crónica

Tópico EASI >75 No

Paciente 6 76 77 M Infección crónica por 
VHB

Tópico EASI >75 No

Paciente 7 74 75 M Tuberculosis Metotrexato, ciclosporina, 
baricitinib, upadacitinib

EASI >75 No

Paciente 8 33 38 F Lactancia Metotrexato, fototerapia EASI >75 No

Paciente 9 31 34 F Lactancia Tópico, fototerapia EASI >75 No

Paciente 10 31 33 F Lactancia Ciclosporina, metotrexato, 
azatioprina

EASI >75 Conjuntivitis 
leve

F: femenino; M: masculino; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; VHB: virus hepatitis B; EASI: Eczema Area and Severity Index.

TABLA:  Características demográficas, comorbilidades y tratamientos previos de los 10 casos, respuesta clínica a dupilumab y eventos adversos registrados.
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FOTO 1:  Paciente con infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana antes del inicio del tratamiento con dupilumab, con compromiso 
extenso del tronco y lesiones eccematosas activas.

FOTO 2:  Mismo paciente de la Foto 1 tras un año de tratamiento con 
dupilumab, con marcada mejoría clínica y persistencia de 
hiperpigmentación posinflamatoria residual.

FOTO 3: Paciente con tuberculosis activa antes del inicio del tratamiento 
con dupilumab, con lesiones eccematosas extensas y signos inflamatorios 
evidentes.

FOTO 4:  Mismo paciente de la Foto 3 tras un año de tratamiento con 
dupilumab, con una notable mejoría de las lesiones cutáneas.
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COMENTARIOS
La introducción de dupilumab representó un avan-

ce decisivo en el tratamiento de la dermatitis atópica 
(DA) moderada a grave. Los ensayos clínicos pivotales 
(SOLO 1, SOLO 2 y CHRONOS) demostraron una 
eficacia significativamente superior al placebo, con una 
mejoría rápida y sostenida de las lesiones eczematosas, 
una reducción significativa del prurito y un impacto 
positivo en la calidad de vida de los pacientes. No obs-
tante, la exclusión de pacientes con comorbilidades 
relevantes en dichos ensayos restringió la aplicabilidad 
de sus resultados a determinados escenarios clínicos2,4.

La evidencia proveniente del mundo real comenzó 
posteriormente a aportar información relevante en este 
sentido. Un estudio retrospectivo que incluyó 155 pa-
cientes con comorbilidades relevantes, entre ellas neo-
plasias y embarazo, mostró que el 79% de los pacientes 
alcanzó una mejoría clínica marcada o una resolución 
casi completa de las lesiones al año de seguimiento, sin 
registrarse exacerbación de las enfermedades de base ni 
eventos adversos graves6.

En pacientes con infección por el VIH, diversas 
series de casos han confirmado la seguridad del dupi-
lumab, con cargas virales indetectables y recuentos de 
linfocitos CD4 estables durante el seguimiento7. De 
manera similar, en pacientes con hepatitis B crónica, su 
administración concomitante con terapia antiviral no se 
asoció a reactivación viral8. Tampoco se han reportado 
reactivaciones de tuberculosis latente, lo que contrasta 
con lo observado con inmunosupresores sistémicos clá-

sicos9. En conjunto, estos hallazgos refuerzan el concep-
to de que dupilumab modula selectivamente la respues-
ta Th2 sin inducir inmunosupresión sistémica.

En pacientes oncológicos, la experiencia disponible 
también resulta alentadora. Macagno et al. reportaron 
una serie de 24 pacientes con antecedentes de neopla-
sias en remisión tratados con dupilumab, en quienes 
no se observaron recurrencias ni progresión tumoral 
tras una mediana de seguimiento de 29 meses10. De 
forma concordante, otros autores han documentado 
eficacia clínica sostenida en pacientes con carcinoma 
de mama, melanoma o linfoma, sin impacto negati-
vo en la evolución oncológica11. Si bien se requiere un 
seguimiento prolongado para establecer conclusiones 
definitivas, la evidencia disponible hasta el momento 
respalda la seguridad del dupilumab en este contexto.

En términos de seguridad, dupilumab presenta 
un perfil favorable y es generalmente bien tolerado. 
Los efectos adversos más frecuentemente reportados 
incluyen reacciones locales en el sitio de inyección y 
conjuntivitis (10-20%), habitualmente leves y con 
adecuada respuesta al tratamiento médico tópico2,4,12. 
No se ha observado un incremento en la tasa de infec-
ciones graves en comparación con placebo4,9.

El desarrollo de nuevos biológicos dirigidos con-
tra IL-13 ha ampliado el arsenal terapéutico disponi-
ble para la DA moderada a grave. Tralokinumab, un 
anticuerpo monoclonal anti-IL-13, fue aprobado por 
la European Medicines Agency (EMA) para su uso en 

FOTO 5:  Paciente en período de lactancia con dermatitis atópica severa 
antes del inicio del tratamiento con dupilumab.

FOTO 6:  Paciente en período de lactancia con dermatitis atópica severa 
antes del inicio del tratamiento con dupilumab.
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adultos (≥18 años) en 2021 y posteriormente en ado-
lescentes de 12 a 17 años en 2023, demostrando efi-
cacia sostenida y un perfil de seguridad favorable en 
los ensayos clínicos ECZTRA 1 y 213,14. Por su parte, 
lebrikizumab alcanzó tasas de respuesta clínica compa-
rables, con aproximadamente un 40% de los pacientes 
logrando un IGA 0/1 a la semana 16 en los ensayos 
ADvocate 1 y 2, y fue aprobado en Europa por la EMA 
en 2023 y por la FDA en 202415.

CONCLUSIONES
Dupilumab se ha consolidado como una opción 

eficaz y segura, incluso en pacientes con comorbilida-
des tradicionalmente excluidas de los ensayos clínicos. 
La evidencia del mundo real, junto con la incorpo-
ración de tralokinumab y lebrikizumab, respalda un 
cambio de paradigma en el tratamiento de la DA seve-
ra orientado hacia una medicina más segura, persona-
lizada y basada en mecanismos específicos.
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Acné fulminans inducido por isotretinoina

TRABAJOS ORIGINALES

RESUMEN

Felicitas Rabanal1, Giselle Aignasse1, Luciana Soledad Costa2, Romina Foenquinos3 e Iris Barrio4

El acné fulminans (AF) es una forma clínica severa de acné inflamatorio 
caracterizado por un brote súbito y doloroso de nódulos, pápulas, pús-
tulas hemorrágicas y úlceras con costras en la cara y el tronco superior. 
Puede o no estar asociado a síntomas sistémicos y alteraciones en el la-

boratorio. Afecta más frecuentemente a adolescentes de sexo masculino 
con antecedente de acné.
Palabras clave: acné, acné fulminans, isotretinoina, corticoesteroides.

ABSTRACT

Acne fulminans (AF) is a severe clinical form of inflammatory acne, charac-
terized by an acute and painful outbreak of nodules, papules, hemorrhagic 
pustules, and ulcers with crusts on the face and upper torso. It may or may 

not be associated with systemic symptoms and laboratory abnormalities. It 
typically affects male adolescents with a pre-existing acne.
Key words: acne, acne fulminans, isotretinoin, corticosteroids.
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INTRODUCCIÓN
El acné fulminans (AF) es una forma poco frecuen-

te y severa de acné inflamatorio, caracterizado por la 
aparición aguda y dolorosa de nódulos, pápulas y pús-
tulas hemorrágicas que pueden evolucionar a úlceras 
con costras predominantemente en la cara y el tronco 
superior. Puede presentarse con síntomas sistémicos y 
alteraciones en los estudios de laboratorio1-4.

Representa menos del 1% de todos los casos de 
acné. Afecta con mayor frecuencia a adolescentes de 
sexo masculino de origen caucásico, generalmente con 
antecedentes de acné en los últimos 2 años. La patoge-
nia no se encuentra completamente esclarecida. 

El término “acné fulminans” fue propuesto en 
1975 por Plewig y Kligman, quienes destacaron el 
inicio súbito y la marcada severidad del cuadro1. Tra-
dicionalmente se distinguían formas con y sin com-

promiso sistémico, caracterizado por manifestaciones 
como fiebre, malestar general, artralgias o pérdida de 
peso. Recientemente se ha propuesto una nueva clasi-
ficación que contempla cuatro variantes: acné fulmi-
nans sin síntomas sistémicos (AF-SSS) y con síntomas 
sistémicos (AF-CSS), así como sus formas inducidas 
por isotretinoina, sin síntomas sistémicos (AFII-SSS) y 
con síntomas sistémicos (AFII-CSS)3.

A continuación, se presentan cinco casos de AF in-
ducido por isotretinoina, en su mayoría sin síntomas 
sistémicos asociados. En todos los casos, el diagnóstico 
se estableció a partir de los hallazgos clínicos, los ante-
cedentes del paciente y los exámenes complementarios. 
Se realizaron estudios de laboratorio que incluyeron he-
mograma, hepatograma y reactantes de fase aguda; los 
hallazgos relevantes se detallan en cada caso (Tabla).
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Todos los pacientes recibieron tratamiento sistémi-
co; sin embargo, el manejo terapéutico se individualizó 
según el criterio del médico tratante y la disponibili-
dad de recursos. En la actualidad no existen esquemas 
terapéuticos completamente estandarizados para esta 
entidad.

SERIE DE CASOS
Caso clínico 1

Paciente de sexo masculino de 17 años con diagnós-
tico de acné papulo-pustuloso moderado, que consultó 
por una dermatosis facial dolorosa de un año de evolu-
ción. Había recibido minociclina 100 mg/día durante 
2 meses, suspendida por intolerancia gastrointestinal, y 
luego isotretinoina 40 mg/día (0,6 mg/kg/día), iniciada 
un mes previo a la primera consulta en nuestro servicio 
y posteriormente discontinuada por exacerbación del 
cuadro. Al momento de la evaluación llevaba 2 semanas 
sin tratamiento. No refirió síntomas sistémicos.

Al examen físico presentaba nódulos y quistes que 
confluían formando placas eritematosas levemente in-
filtradas, pápulas eritematosas, pústulas y costras ne-
cróticas circunscritas a la región malar, frontal e inter-
ciliar (Foto 1), sin compromiso del tronco u otras áreas 
corporales. El laboratorio no presentaba alteraciones. 
Se interpretó el cuadro como AFII-SSS y se instauró 
tratamiento vía oral con meprednisona 40 mg/día por 
2 semanas y ácido fusídico tópico dos veces al día por 
5 días. Por presentar muy buena evolución, se realizó 
descenso progresivo de corticoides y se asoció isotre-
tinoina 20 mg/día (0,3 mg/kg/día) durante 10 meses 
con excelente respuesta clínica.

Caso clínico 2
Paciente de sexo masculino de 17 años que con-

sultó por persistencia de lesiones de acné papulo-pus-
tuloso, a pesar de haber completado 3 meses de trata-
miento con minociclina 100 mg/día en combinación 
con ácido salicílico tópico. Se indicó isotretinoina  
20 mg/día (0,3 mg/kg/día) y al mes presentó una exa-
cerbación del cuadro. Al examen físico se objetivaron 
pápulas y placas eritematosas infiltradas, cubiertas por 
costras necróticas y nódulos dolorosos localizados en el 
rostro con predominio malar (Foto 2), sin compromi-
so del tronco. No refirió síntomas sistémicos ni hubo 
alteraciones en el laboratorio.

Se interpretó el cuadro como AFII-SSS. Se decidió 
continuar con igual dosis de isotretinoina y se añadió 
al esquema terapéutico betametasona 6 mg intramus-
cular. A las 2 semanas se evidenció mejoría clínica y a 
los 2 meses desaparición casi completa de las costras 
necróticas, por lo cual se aumentó la dosis de isotre-
tinoina a 0,4 mg/kg/día, con buena respuesta clínica.

Caso clínico 3
Paciente de sexo masculino de 17 años con antece-

dentes de acné noduloquístico. Consultó por primera 
vez en nuestro servicio por empeoramiento de las le-
siones de acné luego de un mes de tratamiento con 
isotretinoina 80 mg/día (1 mg/kg/día). Además, por 
presentar náuseas, vómitos y epistaxis, se decidió dis-
minuir la dosis a 20 mg/día. El paciente negó fiebre, 
malestar general y artralgias. 

Al examen físico presentaba nódulos eritematosos 
dolorosos, placas eritematosas y excoriaciones en el tó-
rax anterior y el dorso (Foto 3), asociados a nódulos 
eritematosos y pústulas en el rostro. El laboratorio in-
formó leucocitosis como único hallazgo.

Se interpretó el cuadro como AFII-CSS, por lo 
que se indicó una dosis de betametasona 6 mg intra-
muscular con descenso de isotretinoina a 10 mg/día  
(0,1mg /kg/día) durante 4 semanas. Por mejoría clí-
nica, se aumentó a 20 mg/día (0,2 mg/kg/día). En 
controles posteriores se indicó una nueva aplicación de 
betametasona 6 mg intramuscular debido al desarrollo 
de nuevos nódulos inflamatorios. Luego de un período 
de estabilidad clínica, se aumentó la dosis de isotreti-
noina, con un brote inflamatorio posterior asociado a 
leucocitosis, por lo que continúo con 20 mg/día. La 
mejoría fue parcial, y se discontinuó el tratamiento por 
intolerancia digestiva. El paciente permanece en segui-
miento en nuestro servicio, sin lesiones inflamatorias. 

Caso clínico 4
Paciente de sexo masculino de 18 años con antece-

dentes de acné noduloquístico en la región del torso. 
Consultó por exacerbación del cuadro en contexto de 
tratamiento con isotretinoina 20 mg/día (0,3 mg/kg/día)  
durante 2 meses. Refirió que, a los 15 días de iniciado 
el tratamiento, las lesiones empeoraron, y fue medica-
do con meprednisona 20 mg/día vía oral durante una 
semana, con posterior descenso lento. Al momento de 
la evaluación, había suspendido la isotretinoina 3 días 
antes por empeoramiento de su cuadro de base. Negó 
síntomas sistémicos. 

Al examen físico presentaba pápulas, pústulas y co-
medones sobre una base eritematosa y cubiertas por 
costras necróticas en la región facial (Foto 4), asociados 
a comedones abiertos y cerrados en el tórax anterior. Se 
evidenció leucocitosis en los estudios de laboratorio, in-
terpretada como efecto secundario de la corticoterapia.

Se interpretó el cuadro como AFII-SSS y se indicó iso-
tretinoina 20 mg tres veces por semana (0,1 mg/kg/día)  
asociado a dexametasona 4 mg/día vía oral. Por buena 
respuesta clínica, a las 2 semanas se aumentó la dosis 
de isotretinoina a 20 mg/día. El paciente finalizó el 
tratamiento luego de 7 meses de isotretinoina. 
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Caso clínico 5
Paciente de sexo masculino de 17 años, que consul-

tó por acné nóduloquístico en el tronco, con empeo-
ramiento tras 2 meses de tratamiento con isotretinoina 
40 mg/día (0,5 mg/kg/día). Negó síntomas sistémicos 
y los estudios de laboratorio se encontraban dentro de 
parámetros normales. 

Al examen físico presentaba nódulos eritematosos, 
dolorosos, cubiertos por costras necróticas en el tórax 
anterior y el dorso, asociados a pápulas eritematosas y 
pústulas aisladas (Foto 5), sin compromiso facial.

El cuadro se interpretó como AFII-SSS y se in-
dicó disminuir la dosis de isotretinoina a 20 mg/día  
(0,25 mg/kg/día), asociando betametasona intramus-
cular 6 mg mensual durante 3 meses. El paciente com-
pletó 8 meses de tratamiento con resolución completa 
de las lesiones activas.

FOTO 3:  En el tórax, se detectan comedones abiertos y cerrados, nódulos y 
placas eritematosas, algunas con costra necrótica en la superficie.

FOTO 5:  En el tórax, se identifican pápulas y nódulos eritematosos cubiertos 
por costras necróticas.

FOTO 2: En la región malar, se observan pápulas y placas eritematosas 
infiltradas, cubiertas por costras necróticas y nódulos dolorosos.

FOTO 4: En la región facial, se evidencian múltiples pápulas y comedones 
sobre una base eritematosa, cubiertas por costras necróticas.

FOTO 1:  En la región malar, frontal e interciliar se evidencian nódulos y 
quistes que confluyen formando placas eritematosas levemente infiltradas 
con costras necróticas en la superficie. 
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Características clínicas Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5

Edad/sexo 17/masculino 17/masculino 17/masculino 18/masculino 17/masculino

Exámenes complementarios 
(hemograma, VSG, PCR, 
 hepatograma)

Sin alteraciones Sin alteraciones Leucocitosis Leucocitosis* Sin alteraciones

Tiempo de latencia 1 mes 1 mes 1 mes 15 días 2 meses

Localización de las lesiones Cara Cara Tronco anterior y 
posterior, cara (leve)

Cara Tronco anterior y 
posterior

Presencia de macrocomedones Sí Sí Sí Sí Sí

Antecedentes familiares de acné 
severo

No No No No No

Presencia de hidradenitis 
supurativa

No No No No No

Síntomas sistémicos Ausentes Ausentes Náuseas, vómitos, 
epistaxis

Ausentes Ausentes

Diagnóstico AFII-SSS AFII-SSS AFII-CSS AFII-SSS AFII-SSS

Tratamiento . Meprednisona 40 mg  
  por 2 semanas y    
  luego descenso lento
. Ácido fusídico tópico
. Isotretinoina  
  0,3 mg/kg/día

. Betametasona  
   6 mg IM 
. Isotretinoina  
  0,3 mg/kg/día 

. Betametasona  
  6 mg IM (requirió  
  dos aplicaciones)
. Isotretinoina  
  0.2 mg/kg/día

. Dexametasona  
  4 mg/día (7 días)
. Isotretinoina  
   0,3 mg/kg/día

. Betametasona  
   6 mg IM 
. Isotretinoina  
   0,25 mg/kg/día

Respuesta al tratamiento Remisión total del brote Remisión total Remisión parcial Remisión total Remisión total

VSG: velocidad de sedimentación globular; PCR: proteína C reactiva; IM: intramuscular.
*Atribuida a la corticoterapia.

TABLA: Características clínicas de los pacientes.

COMENTARIOS
En 1975, Plewig y Kligman introdujeron el tér-

mino acné fulminans (AF) para referirse a una forma 
poco frecuente y severa de acné inflamatorio, caracte-
rizada por un inicio súbito y una evolución clínica de 
marcada gravedad. Se presenta como un brote agudo 
de nódulos, pústulas hemorrágicas dolorosas y ulcera-
ción, que puede tener o no síntomas sistémicos. Afecta 
más frecuentemente a adolescentes de sexo masculi-
no, con historia de acné en los años previos. Las áreas 
anatómicas mayormente afectadas son el rostro y el 
tronco1, mientras que las menos frecuentes (en casos 
severos o extensos) incluyen la parte proximal de los 
brazos, el cuello y la región lumbar. En concordancia 
con la literatura, dos de los casos clínicos presentados 
manifestaron compromiso exclusivamente facial (caso 
1 y 2), dos afectación combinada de rostro y tronco 
(casos 3 y 4) y uno limitada al tronco (caso 5).

La patogenia del AF no se encuentra completamen-
te dilucidada; sin embargo, se han planteado diversas 
hipótesis. Se postula que la predisposición genética y 
los factores hereditarios podrían desempeñar un papel 
relevante. Asimismo, se ha propuesto la participación 

de alteraciones, tanto del sistema inmunitario innato 
como del adaptativo, que favorecerían una respuesta 
inflamatoria exacerbada. En este sentido, hallazgos de 
laboratorio, como el incremento de gammaglobulinas 
y la disminución del complemento, así como la res-
puesta clínica favorable a corticoides sistémicos, res-
paldan la hipótesis de un mecanismo inmunomediado.

En relación con el AF inducido por isotretinoina, 
se ha propuesto que el fármaco podría desencadenar 
una reacción inmunitaria masiva mediada por hiper-
sensibilidad de tipo III y IV frente antígenos de Cuti-
bacterium acnes, liberados en grandes cantidades como 
consecuencia del debilitamiento y la ruptura del epite-
lio del conducto pilosebáceo2,5.

La clasificación más reciente contempla cuatro va-
riantes: AF-SSS, AF-CSS, AFII-SSS y AFII-CSS3,4.

Es importante diferenciar los síntomas sistémicos 
de los hallazgos de laboratorio. Los síntomas sistémi-
cos incluyen: fiebre, poliartralgias, mialgias, hepato-
esplenomegalia, astenia, pérdida de peso; con menor 
frecuencia se observan lesiones osteolíticas. Por otro 
lado, los estudios de laboratorio pueden evidenciar 



4545

Dermatología Argentina Vol. 32 Nº 1 Enero-abril de 2026: 41-45 ISSN 1515-8411 (impresa) ISSN 1669-1636 (en línea) 
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leucocitosis, anemia, elevación de proteína C reactiva 
(PCR), velocidad de eritrosedimentación (VSG), enzi-
mas hepáticas; también es factible encontrar elevación 
de las fracciones alfa y gammaglobulinas. La elevación 
de la fosfatasa alcalina puede hallarse en pacientes con 
compromiso óseo.

En este contexto, la leucocitosis aislada no debe in-
terpretarse como un “síntoma sistémico”, sino como 
una alteración de laboratorio. En nuestra serie de cinco 
casos presentados, uno evidenció leucocitosis aislada 
y otro presentó leucocitosis asociada a vómitos que 
motivaron la suspensión del tratamiento. Por lo tan-
to, solo aquellos pacientes que presentaron manifesta-
ciones clínicas generales deberían considerarse dentro 
de la variante con compromiso sistémico (AF-CSS o 
AFII-CSS), independientemente de las alteraciones 
analíticas.

Actualmente, no existen guías estandarizadas para 
el abordaje de esta entidad. El tratamiento de primera 
línea incluye corticoides sistémicos (0,5-1 mg/kg/día) 
durante al menos 2 a 4 semanas, asociados a retinoides 
orales como la isotretinoina. En los casos inducidos 
por isotretinoina, se recomienda suspender transito-
riamente el fármaco y reiniciarlo a dosis bajas una vez 
controlado el brote inflamatorio. Las terapias de se-
gunda línea se reservan para casos refractarios o cuan-
do los corticoides o la isotretinoina están contraindica-
dos e incluyen: anti-TNFα (adalimumab, infliximab), 
anti-IL-12/23 (ustekinumab)7 y anti-PDE4 (apremi-
last)8. En casos severos con compromiso óseo pueden 
considerarse inmunosupresores como metotrexato o 
azatioprina2,3,4,6. La dapsona se ha propuesto como al-
ternativa terapéutica en casos de AF sin respuesta al 
tratamiento convencional; no obstante, la evidencia 

disponible es limitada y se restringe a publicaciones 
de casos clínicos9,10. En nuestra serie, el tratamiento se 
individualizó según el criterio del médico tratante y la 
disponibilidad de recursos, lo que refleja la variabilidad 
del manejo terapéutico descrita en la práctica clínica 
ante la ausencia de esquemas estandarizados.

Por otra parte, no se han definido estrategias espe-
cíficas para prevenir el desarrollo del AF. El inicio de 
isotretinoina a dosis bajas (≤0,2 mg/kg/día) parecería 
disminuir las reagudizaciones inflamatorias y podría 
reducir el riesgo de desarrollar AF. Asimismo, se ha su-
gerido que la asociación con antihistamínicos podría 
atenuar la respuesta inflamatoria inicial, posiblemente 
a través de la modulación de la liberación de mediado-
res inflamatorios y del efecto sobre la quimiotaxis neu-
trofílica, lo que contribuiría a disminuir la incidencia 
de AF inducido por isotretinoina11,12.

El abordaje multidisciplinario, junto con el reco-
nocimiento y el tratamiento precoz de esta entidad, 
resulta fundamental para prevenir cicatrices y secuelas 
permanentes que impactan severamente en la calidad 
de vida de los pacientes. Dado que su mayor preva-
lencia ocurre durante la adolescencia, las repercusio-
nes estéticas adquieren especial relevancia. El acné se 
asocia con menor bienestar psicológico, disminución 
de la autoestima y mayor incidencia de depresión y 
ansiedad1,5,13. En nuestra experiencia, los pacientes 
presentaron un marcado impacto negativo en su vida 
cotidiana; dos de ellos incluso abandonaron sus acti-
vidades recreativas y la escolaridad. Por ello, enfatiza-
mos la importancia de un diagnóstico temprano y un 
abordaje integral que incluya no solo el tratamiento 
médico oportuno, sino también el acompañamiento 
psicológico y el manejo de secuelas cicatrizales.
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Pincer nail deformity is an onychopathy characterized by the transverse 
overcurvature of the nail, causing clamping of the nail bed. The first toe is 
the most frequently affected. This condition may be associated with mild to 
severe pain and thickening of the nail plate, making it difficult to trim. Its 

treatment depends on the degree of severity and may be either conservative 
or surgical, particularly when pain and inflammation are present.
Key words: pincer nail deformity, unguis contringens.

Abordaje integral de la uña en pinza: 
causas, diagnóstico y estrategias terapéuticas

TRABAJO DE REVISIÓN

RESUMEN

La uña en pinza es una onicopatía caracterizada por la sobrecurvatura 
transversal de la uña, lo que provoca el pinzamiento del lecho ungueal. 
El primer dedo del pie es el más frecuentemente afectado. Esta condición 
puede asociarse a dolor, que varía de leve a severo, y a un engrosamiento 

de la lámina ungueal que dificulta su corte. El tratamiento depende del 
grado de severidad y puede ser conservador o quirúrgico, especialmente 
cuando se asocia a dolor e inflamación.
Palabras clave: uña en pinza, unguis contringens.
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INTRODUCCIÓN 
La uña en pinza es una deformidad ungueal carac-

terizada por una marcada sobrecurvatura transversal 
que puede generar dolor, inflamación y limitaciones 
funcionales. Su etiología es diversa, incluyendo formas 
hereditarias y adquiridas; estas últimas frecuentemen-
te se relacionan con factores mecánicos y dermatosis. 
A pesar de las múltiples alternativas terapéuticas des-
critas, no existe un consenso definitivo sobre el tra-
tamiento ideal. En este contexto, la presente revisión 
aborda de manera integral las causas, el diagnóstico 
y las estrategias terapéuticas actualmente disponibles 
para esta entidad1,2. 

Metodología
Se realizó una revisión narrativa de la literatura 

científica con el objetivo de integrar la información 
disponible acerca de la uña en pinza. La búsqueda 
se realizó en las bases de datos PubMed/MEDLINE, 
Scopus y Google Scholar, utilizando los términos “pin-
cer nail deformity”, “pincer nail”, “omega nail” y “trum-
pet nail”. El período considerado comprendió desde el 
año 2000 hasta diciembre de 2024, incluyendo artícu-
los en inglés y español.

Se incluyeron artículos originales, revisiones, re-
portes y series de casos que abordaran la etiología, el 
diagnóstico o el tratamiento de la uña en pinza. Se 
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excluyeron publicaciones sin acceso a texto completo, 
duplicados y aquellas que no aportaran información 
clínica relevante.

La selección de la literatura se realizó de manera 
independiente y los datos recolectados se organizaron 
en tres ejes temáticos: causas, diagnóstico y estrategias 
terapéuticas, con el fin de sintetizar la evidencia de ma-
nera estructurada.

Asimismo, se incorporaron imágenes clínicas de 
casos propios del autor, provenientes de la práctica 
médica, con el propósito de ejemplificar las manifesta-
ciones clínicas y los resultados terapéuticos.

Antecedentes
El término uña en pinza fue introducido por Cor-

nelius y Shelley y se refiere a la sobrecurvatura trans-
versal de la uña que provoca el pinzamiento del lecho 
ungueal1. La curvatura aumenta conforme se extiende 
distalmente, dando una apariencia de trompeta. Otros 
nombres con los que se conoce esta entidad son uña 
curveada y unguis contringens2.

Esta condición afecta principalmente a personas 
mayores de 40 años, con predominio en sexo femeni-
no, probablemente relacionado con el tipo de calzado3.

Etiología
Puede ser hereditaria o adquirida. La forma here-

ditaria, descrita por Chapman, se caracteriza por ser 
generalmente simétrica y afectar a varios miembros de 
la misma familia. A menudo compromete el primer 
dedo, aunque también puede involucrar otros. Se aso-
cia con desviación congénita del aparato ungueal4.

Las formas adquiridas no son simétricas y pueden ser 
secundarias a diversas dermatosis, siendo más frecuente 
su asociación con psoriasis, tumores ungueales (como 
exostosis subungueal o quistes de inclusión) y onico-
micosis (Foto 1), así como después de la colocación de 
fístulas arteriovenosas para hemodiálisis, en cuyo caso 
se limita a la mano. También se ha asociado al uso de 
fármacos, como los betabloqueadores y el pamidronato, 
que desaparecen al suspender el medicamento5,6.

Otras formas adquiridas se relacionan a la defor-
midad en el pie con desviación de las falanges, proba-
blemente secundaria al uso de calzado apretado. Las 
fuerzas mecánicas pueden afectar la configuración un-
gueal y están involucradas en la etiología de la uña en 
pinza7,8.

Fisiopatología
La sobrecurvatura se debe inicialmente a que la 

base de la falange distal es ancha; la matriz ungueal, 

firmemente adherida a ella por fibras de colágeno, dis-
minuye la curvatura ungueal normal en la base y la 
incrementa de forma distal. Esta sobrecurvatura distal 
ejerce tracción y atrapamiento del lecho ungueal, lo 
que provoca la elevación dorsal. Al estar adherida a la 
falange distal, se genera la formación de un osteofito, 
un fenómeno que puede considerarse una deformidad 
secundaria debido a la alteración primaria de la uña. 
La presencia de osteofitos es prácticamente del 100% 
en los casos de uña en pinza9.

Además, se ha estudiado la relación entre la falange 
distal y la convexidad de la lámina ungueal, y se encon-
tró que la falange no determina la forma de la lámina, 
de este modo, el osteofito resulta de la sobrecurvatura 
ungueal10.

Otra teoría sobre su etiología es el trauma repetido, 
que contribuye a la formación de un osteofito en la 
falange distal y favorece la sobrecurvatura de la lámina 
ungueal11.

Cuadro clínico
Existen tres tipos clínicos: uña en trompeta (la más 

frecuente), uña en teja y uña en grapa (Foto 2)3.
El primer aparato ungueal de los pies es el más afecta-

do. Clínicamente, se observa una sobrecurvatura trans-
versal que lleva los bordes laterales de la lámina ungueal 
a pinzar el lecho. Esta curvatura puede ser tan severa que 
forma un tubo, conocido como uña en taco. General-
mente, se acompaña de queratosis subungueal1,2.

En algunos casos, los bordes de la lámina ungueal 
pueden romper el epitelio del lecho y provocar tejido 
de granulación y onicocriptosis.

El corte de las uñas se torna difícil y doloroso; sin 
embargo, algunos casos no presentan molestias4.

Tratamientos 
La principal indicación para el tratamiento de la 

uña en pinza es el dolor y la inflamación, aunque tam-
bién puede justificarse por la imposibilidad de usar cal-
zado adecuado o por motivos estéticos2. 

La elección terapéutica dependerá de la severidad, 
el tipo de sobrecurvatura, los factores de riesgo y los 
tratamientos previos. Para valorar la respuesta y objeti-
var la deformidad se emplean los índices de curvatura 
ungueal9: 

• Índice de ancho (B/A × 100): valores cercanos 
al 100% indican una uña más angosta, mientras que 
valores cercanos al 0% reflejan una uña más plana.

• Índice de elevación (C/B × 100): valores próxi-
mos al 0% sugieren una uña plana, y cercanos al 100% 
una uña más protrusa9-12.
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Conservador
En casos leves, se indican medidas no invasivas 

como emolientes y queratolíticos (urea al 40%; Fotos 
3 y 4) bajo oclusión, además del adelgazamiento mecá-
nico de la lámina13. Cuando la deformidad es incipien-
te, pueden aplicarse dispositivos plásticos transversales 
que amplían progresivamente el lecho ungueal14.

En los últimos años han cobrado relevancia los 
dispositivos de aleación con memoria de forma (ní-
quel-titanio) aplicados sobre la lámina ungueal; estos 
corrigen la curvatura en pocas semanas, son sencillos 
de colocar, indoloros y con baja tasa de recurrencia15-17.

De forma similar, se ha descrito el uso de alambres 
ortodónticos superelásticos fijados en la parte distal de 
la uña, con resultados satisfactorios y mínimamente 
invasivos18-19.

Quirúrgico 
El tratamiento quirúrgico de la uña en pinza es am-

plio y diverso; no obstante, hasta la fecha no existe un 
procedimiento que logre de manera consistente una 
mejoría rápida, con baja tasa de recurrencia y resulta-
dos cosméticos óptimos9. Por este motivo, las técnicas 
quirúrgicas deben reservarse para pacientes con sinto-
matología importante, deformidad severa o en quienes 
las medidas conservadoras han fracasado2. 

Durante la última década se han publicado varias 
técnicas quirúrgicas con resultados prometedores:

• Matricectomía química con ácido tricloroacético 
(trichloroacetic acid, TCA) al 100% y fijación con barra 
de aluminio. Chi et al.20 reportaron esta técnica en sie-
te pacientes (12 uñas), con un seguimiento de 3 a 32 
meses. Los autores observaron ausencia de recurrencias 
y complicaciones, lo que posiciona al TCA como una 
alternativa eficaz y de bajo riesgo frente al fenol tradi-
cional. La fijación con barra de aluminio proporciona 
estabilidad al lecho y favorece el crecimiento de una 
lámina ungueal más plana.

• Colgajo de lecho en zigzag. Kosaka et al.21 apli-
caron este método en 90 uñas afectadas. El procedi-
miento consiste en diseñar un colgajo en zigzag sobre 
el lecho ungueal, que permite expandir su superficie 
transversal y reducir la curvatura excesiva. Durante un 

año de seguimiento, no se reportaron complicaciones 
posquirúrgicas (dolor, infección, cicatrización anóma-
la) ni recidivas. Se considera una técnica eficaz en casos 
severos y refractarios.

• Plastia del lecho ungueal con cortes longitudi-
nales. Ghaffarpour et al.22 describieron la realización 
de incisiones longitudinales en el lecho ungueal con 
el objetivo de ampliar su longitud transversal y mo-
dificar las fuerzas de curvatura. En su serie de 11 pa-
cientes, todos presentaron mejoría clínica significativa 
y ausencia de recidivas a los 15 meses de seguimiento. 
Este procedimiento se caracteriza por ser relativamente 
sencillo, reproducible y con resultados funcionales sa-
tisfactorios (Fotos 5 y 6).

• Corrección mediante doble Z-plastia vertical. Son 
et al.23 publicaron una técnica basada en la realización 
de una Z-plastia orientada verticalmente en el borde 
distal y lateral del dedo. En una serie de cinco pacien-
tes, con un año de seguimiento, se reportó resolución 
completa de la deformidad sin recurrencias. La ventaja 
principal de este procedimiento es la redistribución de 
tensiones mecánicas en la región distal, lo que permite 
mantener una superficie ungueal plana y estable.

• Plastia del lecho ungueal (denominada lechoplas-
tia) con doble Z-plastia del hiponiquio. Cho et al. 24 
propusieron esta modificación en 20 uñas afectadas. El 
diseño de doble Z en la región del hiponiquio facilita 
la expansión del lecho y mejora el alineamiento de la 
lámina ungueal. Los resultados fueron excelentes, tan-
to desde el punto de vista cosmético como funcional, 
con ausencia de recidivas a largo plazo. Esta técnica se 
considera actualmente una de las más efectivas para 
casos avanzados y deformidades complejas.

En conjunto, estas técnicas reflejan la tendencia 
de la última década hacia procedimientos más anató-
micos, enfocados en la expansión del lecho ungueal 
y la redistribución de las fuerzas mecánicas responsa-
bles de la sobrecurvatura. Si bien los reportes mues-
tran tasas de éxito elevadas y baja recurrencia, la ma-
yoría corresponde a series pequeñas de pacientes, por 
lo que aún se requieren estudios comparativos y de 
seguimiento prolongado para establecer un estándar 
quirúrgico definitivo.
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FOTO 1: Uña en grapa con onicocriptosis lateral y dolor. FOTO 2:  Uña en pinza secundaria a onicomicosis.

FOTO 3: Uña en pinza con sobrecurvatura y queratosis subungueal previo al 
tratamiento con queratolíticos.

FOTO 5: Uña en pinza que ocasiona dolor con el uso del calzado.

FOTO 4:  Mismo caso de la Foto 3: control al mes del tratamiento conservador  
con urea al 40%, con mejoría clínica evidente.

FOTO 6:  Mismo caso de la Foto 5: control posquirúrgico a los 5 meses.
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CONCLUSIONES
El abordaje terapéutico de la uña en pinza aún es un 

reto dado que ninguna estrategia demostró resultados 
definitivos ni ausencia de recurrencia. Los tratamien-
tos conservadores pueden ofrecer alivio sintomático en 
casos leves, pero su eficacia suele ser transitoria. Las 
técnicas quirúrgicas, aunque más resolutivas, no están 
exentas de complicaciones y recidivas, lo que obliga 
a individualizar la elección del procedimiento según 

la severidad de la deformidad, el grado de dolor y las 
expectativas del paciente. Se requieren investigaciones 
comparativas y de seguimiento a largo plazo que per-
mitan establecer protocolos terapéuticos más efectivos 
y duraderos.

NdR: el presente trabajo fue elaborado íntegramente 
por los autores, sin empleo de sistemas de inteligencia ar-
tificial para su redacción ni análisis.
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CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de un paciente de sexo mas-

culino de 39 años, sin antecedentes familiares de pa-
tologías dermatológicas ni de genodermatosis. Fue 
diagnosticado clínicamente con síndrome KID (kera-
titis-ichthyosis-deafness syndrome; queratitis, ictiosis y 
sordera) durante la infancia a partir de la tríada clásica: 
ictiosis congénita, queratitis vascularizante progresiva 
y pérdida auditiva neurosensorial de aparición neona-
tal. No se documentaron alteraciones pulmonares ni 

compromiso sistémico. Durante la niñez presentó epi-
sodios recurrentes de lesiones cutáneas de etiología no 
filiada, sin aislamiento microbiológico concluyente.

El compromiso ocular se exacerbó hacia los 10 años 
de edad, con disminución progresiva de la agudeza visual, 
por lo que recibió un trasplante de membrana amniótica 
a los 16 años. Con el tiempo, los síntomas oftalmológicos 
y auditivos progresaron, y el paciente requirió un tras-
plante de córnea artificial y audífonos externos.

Macarena Nougues1, Luciana L. Tirelli2, Darío Macas1, John McGrath3 y Margarita Larralde4

Síndrome KID con mutación p.Asp50Asn en el GJB2  

KID syndrome with p.Asp50Asn mutation in GJB2

1 	Residente de Dermatología, Hospital Alemán de Buenos Aires, 	
Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina

2 	Médica de Planta de Dermatología, Hospital Alemán de Buenos 
Aires, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina

3 	Jefe del Departamento de Dermatología Molecular, St John’s 
Institute of Dermatology, Londres, Inglaterra

4 	Jefa de Dermatología, Hospital Alemán de Buenos Aires, Ciudad 
Autónoma de Buenos Aires, Argentina

Contacto de la autora: Macarena Nougues
E-mail: macarenanougues@gmail.com
Fecha de trabajo recibido: 4/11/2024
Fecha de trabajo aceptado: 19/6/2025
Conflicto de intereses: los autores declaran que no existe conflicto  
de interés.

RESUMEN

ABSTRACT

El síndrome KID (keratitis, ichthyosis, deafness; queratitis, ictiosis y 
sordera) es una genodermatosis poco frecuente, de herencia autosómica 
dominante, causada por mutaciones en el gen GJB2 que codifica la 
conexina 26. Presentamos el caso de un paciente con diagnóstico 
clínico en la infancia, caracterizado por eritroqueratodermia, queratitis 
vascularizante progresiva e hipoacusia neurosensorial congénita. El 
estudio genético confirmó la mutación p.Asp50Asn en el GJB2, la variante 

patogénica más comúnmente asociada a esta entidad. Se analizaron las 
manifestaciones clínicas y complicaciones del cuadro, y se discutieron 
los aspectos fisiopatológicos, genéticos y terapéuticos, incluyendo 
tratamientos clásicos y nuevas estrategias moleculares en investigación.
Palabras clave: síndrome KID, mutación p.Asp50Asn, GJB2, 
genodermatosis.

KID syndrome (keratitis, ichthyosis, deafness) is a rare genodermatosis 
with autosomal dominant inheritance, caused by mutations in the GJB2 
gene encoding connexin 26. We report the case of a male patient clinically 
diagnosed in childhood, presenting with erythrokeratoderma, progressive 
vascularizing keratitis, and congenital sensorineural hearing loss. Genetic 
testing confirmed the p.Asp50Asn mutation in GJB2, the most common 

pathogenic variant associated with this condition. We describe the clinical 
features and complications, and discuss pathophysiological, genetic, and 
therapeutic aspects, including classical treatments and emerging molecular 
strategies under investigation.
Key words: KID syndrome, p.Asp50Asn mutation, GJB2, genodermatosis. 
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Al examen físico, presentaba alopecia universal (ce-
jas, pestañas, barba y cuero cabelludo) y marcada acen-
tuación de los pliegues faciales (frontal, nasogeniano y 
mentoniano), junto con xerosis severa y descamación 
difusa en la cara (Foto 1). En los pies, en la región late-
ral, se evidenciaban placas hiperqueratósicas con fisu-
ras, dolorosas, malolientes y de coloración amarillenta 
(Foto 2) asociadas a queratodermia plantar (Foto 3). 
Las uñas mostraban leuconiquia y onicólisis distal. 

El estudio microbiológico de las lesiones plantares 
y de la uña del hallux derecho evidenció infección por 
Trichophyton rubrum. Se indicó tratamiento con itra-
conazol 200 mg dos veces por día durante una semana 
al mes, por un total de 6 meses. La respuesta clínica 
fue favorable.

Con el objetivo de confirmar el diagnóstico clínico, 
se realizó el estudio genético en sangre periférica del 
paciente que evidenció la mutación p.Asp50Asn en el 
gen GJB2.

FOTO 3: Queratodermia plantar con engrosamiento difuso, fisuras y placas 
hiperqueratósicas.

FOTO 2: Presencia de placas hiperqueratósicas, fisuradas, de coloración 
amarillenta, con descamación gruesa en el talón y en la zona lateral del pie.

FOTO 1: Alopecia universal (cejas, pestañas y cuero cabelludo), acentuación 
severa de los pliegues faciales (frontal, nasogeniano, mentoniano), xerosis 
intensa y descamación facial difusa. 
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COMENTARIOS 
El síndrome KID es una genodermatosis poco fre-

cuente, con una prevalencia menor a un caso por mi-
llón de personas. Esta entidad es producto de variantes 
patogénicas en el gen GJB2 que codifica la conexina 
26 (Cx26), una proteína esencial en la comunicación 
intercelular. Aunque se transmite en forma autosómica 
dominante, la mayoría de los casos corresponde a mu-
taciones de novo. El cuadro clínico incluye eritroquera-
todermia congénita, pérdida auditiva neurosensorial y 
queratitis vascularizante progresiva, en distintos grados 
de severidad1.

Hasta la fecha se han reportado al menos 12 mu-
taciones patogénicas en el gen GJB2 asociadas al sín-
drome KID, siendo la más frecuente la c.148G>A 
(p.Asp50Asn), presente en aproximadamente el 80% 
de los casos2. No obstante, pese a compartir la mis-
ma alteración genética, los pacientes pueden presentar 
un amplio espectro fenotípico, con variabilidad en la 
distribución y gravedad de las lesiones cutáneas, oftal-
mológicas y auditivas.

Desde el punto de vista clínico, se han descrito va-
riantes letales del síndrome, generalmente asociadas a 
las mutaciones p.A88V y p.G45E en el gen GJB2, que 
cursan con formas graves desde el período neonatal. 
En una serie publicada se analizaron 13 pacientes con 
síndrome KID letal en quienes la muerte ocurrió en-
tre los 10 días y el primer año de vida; seis de ellos 
presentaban la mutación p.A88V y siete la p.G45E1. 
Estas formas se caracterizan por eritrodermia intensa, 
alteraciones neurológicas, bajo aumento ponderal, in-
fecciones sistémicas graves y compromiso multiorgáni-
co. El análisis funcional sugiere que estas mutaciones 
inducen un marcado aumento de la actividad hemi-
canal, alterando la homeostasis celular y la función de 
múltiples tejidos. En contraste, la variante p.Asp50Asn, 
como se observó en nuestro paciente, suele asociarse 
con una mayor sobrevida, menor compromiso neuro-
lógico y un fenotipo clínico más compatible con una 
vida funcional prolongada3.

Los pacientes con síndrome KID presentan un 
mayor riesgo de desarrollar enfermedades infecciosas 
crónicas, tanto cutáneas como mucosas. Se han descri-
to infecciones recurrentes por bacterias (especialmen-
te Staphylococcus aureus), hongos dermatofitos (como 
Trichophyton spp.) y Candida albicans, que afectan con 
frecuencia piel, uñas, mucosa oral y región perianal. 

Las mutaciones en la conexina 26, asociadas al sín-
drome de KID, provocan hiperactividad aberrante de 
los hemicanales en las células epidérmicas4. Dicha acti-
vidad interfiere con la diferenciación de los queratino-
citos y la formación adecuada de la barrera cutánea, lo 

que puede provocar una disminución en la producción 
de lípidos y péptidos antimicrobianos. Como resulta-
do, la piel se vuelve más vulnerable a infecciones por 
bacterias y hongos. Se postula que las infecciones por 
Candida se vinculan a una disfunción inmunológica 
secundaria al déficit de células de Langerhans y la dis-
rupción de la respuesta Th175. 

Además, pueden observarse quistes triquilemales 
múltiples, como manifestación del desorden de que-
ratinización. En relación con el riesgo oncológico, el 
carcinoma de células escamosas (CCE) es la neopla-
sia más frecuentemente reportada, que afecta hasta 
al 15% de los pacientes, incluso a edades tempranas. 
Hasta el momento, no se comprende completamente 
la interacción entre la predisposición genética, la in-
flamación crónica y el desarrollo tumoral, aunque se 
postula que la disfunción de la conexina 26 contribuye 
a un microambiente cutáneo alterado6 propicio para la 
carcinogénesis.

En lo que respecta al tratamiento, actualmente no 
existe una terapia curativa para el síndrome KID. El 
abordaje suele ser sintomático y multidisciplinario. 
Entre las medidas terapéuticas clásicas se incluyen la 
aplicación tópica de agentes queratolíticos (como urea 
o ácido salicílico) para mejorar la descamación y la 
hiperqueratosis, así como el uso de antibióticos y an-
timicóticos tópicos o sistémicos para controlar las in-
fecciones cutáneas recurrentes. En algunos casos se ha 
utilizado acitretina u otros retinoides sistémicos, con 
resultados variables, con el fin de modular la querati-
nización anormal7,8.

En los últimos años se han propuesto nuevas es-
trategias terapéuticas dirigidas a los mecanismos mo-
leculares de base. En modelos murinos transgénicos 
que expresan la mutación letal Cx26-G45E, se evaluó 
la aplicación tópica del ácido flufenámico (flufenamic 
acid, FFA), un inhibidor de hemicanales. Se observó 
que el FFA bloquea la actividad aberrante de los he-
micanales de Cx26 in vitro y reduce significativamente 
la patología epidérmica in vivo en comparación con 
los controles no tratados. Estos hallazgos respaldan la 
hipótesis de que la actividad hemicanal disfuncional 
contribuye al desarrollo del fenotipo clínico y que su 
inhibición podría representar un blanco terapéutico 
promisorio9.

Otros tratamientos experimentales en investigación  
incluyen la mefloquina para la variante p.Gly45Glu, 
el anticuerpo monoclonal abEC1.1 dirigido a las mu-
taciones p.Gly45Glu y p.Asp50Asn, y la tecnología 
AS-siRNA que silencia selectivamente el alelo mutado 
preservando el alelo normal10.
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CASOS CLÍNICOS

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 11 años, sin antece-

dentes patológicos previos, consultó en nuestro servicio 
por presentar lesiones cutáneas pruriginosas en el tronco 
y las extremidades de aproximadamente 5 meses de evo-
lución. Negó ingesta de medicamentos. Con diagnósti-
co previo de psoriasis, recibió tratamientos tópicos con 
corticoides y análogos de la vitamina D, sin respuesta.

Al examen físico presentaba múltiples pápulas apla-
nadas, poligonales, eritematovioláceas, que en sectores 
se agminaban formando placas hiperqueratósicas, distri-
buidas en forma simétrica principalmente en el tronco 
y las extremidades (Foto 1), y en menor medida en el 
rostro. En los miembros inferiores se observaban gran-
des placas hipertróficas de coloración gris-violácea, bri-
llantes, con bordes eritematosos, de aspecto verrugoso 

(Foto 2). No presentaba compromiso de anexos ni de 
mucosas. Al examen dermatoscópico se evidenciaba hi-
perqueratosis con acentuación perifolicular.

Con sospecha de psoriasis versus liquen plano hi-
pertrófico (LPH), se solicitaron exámenes de labora-
torio (hemograma, hepatograma, función renal, LDH 
y reactantes de fase aguda) que fueron normales, con 
valor de ASTO elevado (528 UI/ml), serologías vira-
les (CMV, EBV, VIH, sífilis, parvovirus, hepatitis B y 
C) que fueron negativas e hisopado de fauces positivo 
para Streptococcus pyogenes, por lo que se indicó tra-
tamiento antibiótico con amoxicilina por 10 días. Se 
realizaron dos biopsias de piel para su estudio histopa-
tológico (de una placa hiperqueratósica localizada en el 
dorso del tronco y de otra placa hipertrófica de aspecto 
verrugoso en la cara posterior de la pierna derecha) que 
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RESUMEN

ABSTRACT

Hypertrophic lichen planus (HLP) is a rare clinical variant of lichen planus 
(LP) in children, characterized by the presence of polygonal papules and 
hyperkeratotic plaques with a warty appearance, purplish-brown or 
grayish, pruritic, symmetrically distributed, mainly on the lower limbs. Its 
diagnosis is clinical and confirmed by histopathological study. Currently 

there is no standardized treatment in pediatrics. We present an 11-year-old 
patient, previously healthy, with a clinical and histopathological diagnosis 
of LPH who showed a good response to treatment with narrow-band UVB 
phototherapy and systemic corticosteroids.
Key words: hypertrophic lichen planus, pediatric.

El liquen plano hipertrófico (LPH) es una variante clínica del liquen pla-
no (LP) infrecuente en la edad pediátrica caracterizado por la presencia 
de pápulas poligonales y placas hiperqueratósicas de aspecto verrugoso, 
de color marrón-violáceo o grisáceo, pruriginosas, distribuidas en forma 
simétrica principalmente en los miembros inferiores. Su diagnóstico es 
clínico y se confirma mediante el estudio histopatológico. Actualmente 

no existe un tratamiento estandarizado en pediatría. Se presenta el caso 
de un paciente de 11 años, previamente sano, con diagnóstico clínico e 
histopatológico de LPH, que presentó buena respuesta al tratamiento con 
fototerapia UVB de banda angosta y corticoides sistémicos.
Palabras clave: liquen plano hipertrófico, pediatría.
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FOTO 3: Hiperqueratosis, estrato granular hipertrófico y marcada  
acantopapilomatosis, asociados a un infiltrado inflamatorio en banda en 
la dermis superficial, con compromiso de la interfase dermoepidérmica y 
caída de pigmento (HyE, 4X).

FOTO 4: Infiltrado linfocitario en banda que borra la unión dermoepidérmica 
y presencia de cuerpos apoptóticos (HyE, 10X).

informaron una epidermis con hiperqueratosis com-
pacta, hipergranulosis, marcada acantopapilomatosis y 
espongiosis con cuerpos apoptóticos y licuefacción de 
las células basales. En la dermis superficial, moderado 
infiltrado inflamatorio en banda y perivascular, con 
compromiso de la interfase dermoepidérmica, caída de 
pigmento con melanófagos y vasos congestivos, confir-
mándose el diagnóstico de LPH (Fotos 3 y 4). 

Se indicaron pautas de humectación y tratamien-

FOTO 1: Pápulas aplanadas, poligonales, eritematovioláceas que en sectores 
se agrupan formando placas hiperqueratósicas.

FOTO 2: Placas hipertróficas de coloración gris-violácea, brillantes, con 
bordes eritematosos.

to con metilprednisona 1 mg/kg/día vía oral por 10 
días y fototerapia UVB de banda angosta. El paciente 
completó 30 sesiones con una dosis total acumulada 
de 44.1 J/cm2, con resolución de las lesiones, dejando 
máculas hiperpigmentadas residuales. Además, para el 
manejo del prurito recibió hidroxicina 2 mg/kg/día, 
con buena respuesta. Evolucionó sin aparición de nue-
vas lesiones al momento del último control luego de 7 
meses de finalizada la fototerapia.
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COMENTARIOS
El liquen plano (LP) es una dermatosis crónica e 

inflamatoria que puede afectar la piel, las mucosas y los 
anexos cutáneos. Es una enfermedad poco común que 
afecta aproximadamente al 1% de la población general, 
de los cuales entre el 1% y el 2% corresponden a pa-
cientes en edad pediátrica. Aunque su etiología exacta 
se desconoce, se postula un mecanismo inmunológico 
mediado por células T, principalmente CD8+, dirigi-
das contra los queratinocitos basales. Se ha asociado 
con diversas condiciones como la infección viral por 
hepatitis C, VHH-6, infecciones bacterianas, vacuna-
ción contra la hepatitis B, factores emocionales, disli-
pidemia y medicamentos1-3.

Existen numerosas variantes del LP según la loca-
lización de las lesiones, su morfología y disposición2,4. 
La forma hipertrófica del LP, también llamado liquen 
plano verrugoso, se describe como la variante más pru-
riginosa5, y se caracteriza por la presencia de pápulas de 
color marrón-violáceo o grisáceo que se agrupan for-
mando placas hiperqueratósicas de aspecto verrugoso, 
gruesas, con una distribución simétrica, localizadas 
principalmente en las extremidades inferiores, particu-
larmente a nivel pretibial y en los tobillos3-6. Luego de 
la resolución de la clínica cutánea, pueden quedar má-
culas hiper o hipopigmentadas y lesiones atróficas5,7. 

En cuanto a los diagnósticos diferenciales del LP 
hipertrófico (LPH) se deben considerar el liquen sim-
ple crónico, el prurigo nodular, la psoriasis vulgar, la 
amiloidosis cutánea liquenoide y, en contextos clínicos 
específicos, el sarcoma de Kaposi5.

Su diagnóstico es clínico en las formas clásicas, sin 
embargo, en presentaciones atípicas se confirma me-
diante la histopatología3.

En la mayoría de las veces el estudio histopatológi-

co evidencia extensa acantosis con licuefacción de las 
células basales de manera focal, y en casos crónicos, 
fibrosis en la dermis. También se puede observar una 
epidermis hiperplásica e hiperqueratosis con hipergra-
nulosis focal. El infiltrado dérmico liquenoide suele 
no ser tan denso como en las lesiones clásicas del LP7. 
Además, se destaca que puede haber presencia de eosi-
nófilos en número variable, incluso en ausencia de in-
gesta de fármacos, ya que es una característica diferente 
respecto del LP clásico3.

No existe un tratamiento estandarizado en pedia-
tría. Los corticoides tópicos de alta potencia en forma 
oclusiva o la triamcinolona intralesional son los más 
utilizados7. Cuando el LP es generalizado, los corti-
coides tópicos se combinan con terapia sistémica, que 
puede incluir glucocorticoides orales, fototerapia UVB 
de banda angosta o acitretina oral2,7,8. Otras opciones 
terapéuticas incluyen dapsona9, sulfasalazina, hidroxi-
cloroquina, metronidazol, griseofulvina, micofenolato 
mofetil2 y doxiciclina6, entre otras, con resultados va-
riables.

Si bien el LP suele tener un pronóstico favorable, la 
duración del proceso puede variar desde algunos meses 
a varios años4. Sin embargo, se han reportado casos de 
desarrollo de carcinomas epidermoides sobre lesiones 
del LPH, por lo que es crucial un seguimiento a largo 
plazo7,10. 

Presentamos el caso de un paciente con diagnóstico 
de LPH, una entidad infrecuente en la edad pediátri-
ca, cuyo reconocimiento es importante para realizar un 
tratamiento adecuado y un posterior seguimiento. Si 
bien no existe un tratamiento estandarizado en pedia-
tría, destacamos la buena respuesta que presentó nues-
tro paciente con corticoides sistémicos y fototerapia 
UVB de banda angosta.
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CASO CLINICO
Paciente de sexo masculino de 5 años, residente de 

la zona rural de Jamundí, Valle del Cauca, Colombia, 
sin antecedentes de importancia, que consultó por un 
cuadro clínico de un mes y medio de evolución con 
pápulas pruriginosas agrupadas en el glúteo derecho; la 
madre refería el uso de esteroides tópicos, antibióticos 
tópicos y orales, sin mejoría. 

Al examen físico presentaba múltiples placas eri-
tematosas, con descamación blanquecina superficial y 
costras amarillentas, que se agrupaban formando lesio-
nes de aspecto vegetante (Foto 1). A la dermatoscopia 

se evidenciaban costras hemáticas y amarillentas sobre 
un fondo eritematoso con áreas de tonalidad rojo-le-
choso, acompañadas de bandas blanquecinas fibróti-
cas, microhemorragias y descamación en la superficie 
(Foto 2). Se decidió realizar una biopsia con sospecha 
de síndrome verrugoso tropical (que incluye entidades 
como micetoma, cromoblastomicosis, esporotricosis, 
leishmaniasis y tuberculosis cutánea) considerando a 
la histiocitosis de las células de Langerhans como diag-
nóstico diferencial. En la histopatología se encontró 
un patrón de inflamación granulomatoso, en la epi-
dermis hiperplasia pseudoepiteliomatosa con infiltra-

CASOS CLÍNICOS
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RESUMEN

ABSTRACT

La esporotricosis cutánea es una infección micótica causada por el comple-
jo de hongos dimórficos Sporothrix schenckii. Clásicamente se ha descrito 
en hombres con ocupaciones relacionadas con la jardinería o la agricultu-
ra, sin embargo, se ha observado un aumento de su incidencia en niños, 
siendo la cara y las extremidades superiores los lugares más comúnmente 
afectados. Presentamos el caso clínico de una esporotricosis cutánea pe-

diátrica con una localización atípica. Se describen algunos hallazgos der-
matoscópicos y el uso de la crioterapia asociada al itraconazol con buenos 
resultados clínicos.
Palabras clave: esporotricosis, microbiología, dermatoscopia, pediatría, 
crioterapia.

Cutaneous sporotrichosis is a fungal infection caused by the dimorphic 
fungal complex Sporothrix schenckii. It has traditionally been described 
in men with occupations related to gardening or agriculture; however, 
its incidence in children has been increasing, with the face and upper 
extremities being the most commonly affected sites. We present the clinical 

case of pediatric cutaneous sporotrichosis with an atypical location. We 
describe some dermoscopic findings and the use of cryotherapy associated 
with itraconazole with good clinical outcomes.
Key words: Sporotrichosis, microbiology, dermoscopy, pediatrics, 
cryotherapy
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do neutrofílico, y en la dermis superficial y profunda, 
granulomas epitelioides, rodeados de un infiltrado in-
flamatorio mixto con abundantes células plasmáticas. 
Con la coloración de PAS se observaron levaduras de 
3-4µm ovaladas y alargadas en forma de cigarro con 
evidencia de gemación. En cuanto al estudio micoló-
gico, tanto el directo como el cultivo fueron positivos 
para el complejo Sporothrix schenckii (Foto 3), con lo 

FOTO 1: Múltiples placas eritematosas, con costras hemáticas y 
amarillentas, descamación blanca superficial, que se agrupan formando 
lesiones de aspecto vegetante. FOTO 2:  Imagen dermatoscópica.

FOTO 3: Cultivo en agar Sabouraud dextrosa con colonias glabras, 
húmedas, de color crema y con crecimiento radial. FOTO 4:  Evolución clínica del paciente después de 2 meses de tratamiento.

que finalmente se estableció el diagnóstico de esporo-
tricosis cutánea. 

Se inició tratamiento con itraconazol 100 mg/día y 
se realizaron solo dos sesiones de crioterapia (dado que 
el paciente residía en una zona rural de difícil acceso, 
lo que limitaba la posibilidad de un seguimiento estre-
cho), con buenos resultados clínicos luego de 2 meses 
de tratamiento (Foto 4).
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DISCUSIÓN
La esporotricosis corresponde a una infección fún-

gica producida por el complejo de hongos dimórficos 
Sporothrix schenckii, de evolución subaguda o cróni-
ca que se encuentra con mayor frecuencia en climas 
tropicales y subtropicales1. La esporotricosis cutánea 
incluye la forma linfangítica (75%), la fija (25%) y la 
diseminada. Corresponde a la micosis subcutánea de 
mayor incidencia en América Latina2. Se ha asociado 
con ocupaciones como la jardinería y la agricultura 
dado que se aísla en restos vegetales y suele existir un 
antecedente de trauma, sin embargo, se describe la 
transmisión zoonótica y por vía respiratoria en pa-
cientes inmunosuprimidos1. La incidencia de la en-
fermedad en niños de 5 a 9 años ha aumentado; suele 
presentarse en la cara y en las extremidades superio-
res, y su contagio se ha relacionado con el contacto 
con gatos o picaduras de insectos e inoculación por 
rascado3. Se han publicado muy pocos casos de afec-
tación glútea4. 

Se han descrito algunas características dermatoscó-
picas, como fondo eritematoso difuso, telangiectasias 

lineales, ulceración, costras hemorrágicas y bandas blan-
quecinas fibróticas, como las observadas en este caso1. 
El itraconazol se considera el tratamiento de primera 
línea, pero existen otras opciones como el yoduro de 
potasio, hoy en día no tan utilizado. La crioterapia no es 
un tratamiento convencional, pero puede ser un méto-
do complementario seguro, económico, sencillo y bien 
tolerado5. Asimismo, ha mostrado eficacia en lesiones 
nódulo-ulcerosas infiltradas y recalcitrantes, contribu-
yendo a disminuir la duración del tratamiento6.

La esporotricosis cutánea es la infección micótica 
subcutánea más común en Colombia. Se ha observado 
un incremento de su incidencia en la población pe-
diátrica por lo que es importante sospecharla en este 
grupo etario; se la puede relacionar con el contacto 
con gatos (mordeduras, arañazos, manipulación de 
exudados/secreciones de lesiones ulceradas felinas). 
Presentamos un caso de esporotricosis pediátrica de 
localización inusual, con descripción de los hallazgos 
dermatoscópicos y con buena respuesta al itraconazol 
asociado con crioterapia, constituyendo una alternati-
va terapéutica eficaz para este grupo de pacientes.
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CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 25 años con ante-

cedentes de lesión congénita en el pie derecho quien 
durante su niñez realizó tratamiento con criocirugía 
con escasa mejoría. Consultó en nuestra institución 
por haber presentado dolor leve espontáneo, sangra-
do ocasional y cambio de coloración en los últimos 
3 meses. 

Al examen físico se observaba una tumoración 
hiperqueratósica violácea-negruzca sobre base erite-
matosa de aproximadamente 3 cm en la cara lateral 
externa del dorso del pie derecho. Además, presentaba 
extensión al dorso de la tercera y cuarta falange, y de la 
porción plantar de la quinta falange, así como también 
a la región calcánea, sin presentar hiperqueratosis en 

dicha zona (Fotos 1 y 2). La dermatoscopia evidenció 
lagunas azules y violáceas y velo blanquecino.

Se realizó una biopsia de la lesión hiperqueratósica 
que informó marcada acantosis irregular, hiperquera-
tosis y paraqueratosis con vasodilatación y ectasia de 
los vasos capilares dérmicos con relación al estrato 
basal. Infiltrado linfocitario intersticial y perivascular. 
Por la presentación clínica y la anatomía patológica se 
arribó al diagnóstico de angioqueratoma circunscripto 
(Fotos 3 y 4).

Se indicó tratamiento con láser de dióxido de car-
bono para eventual mejoría de las lesiones. No se pudo 
objetivar evolución ya que el paciente no concurrió a 
los controles.

CASOS CLÍNICOS

Angioqueratoma circunscripto: 
más allá de una lesión benigna

Angiokeratoma circumscriptum: beyond a benign lesion
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RESUMEN

ABSTRACT

Los angioqueratomas son lesiones vasculares benignas bien delimitadas, 
que consisten en dilatación vascular superficial e hiperqueratosis. Se re-
conocen cinco variantes (con la excepción del angioqueratoma circuns-
cripto que representa una malformación capilar-linfática o capilar) que 
son consecuencia de la dilatación ectásica de los vasos preexistentes en 
la dermis papilar. Clínicamente se presentan como pápulas hiperquerató-
sicas verrugosas de color rojo a negro-azulado. El diagnóstico se basa en la 

presentación clínica, la dermatoscopia y la histopatología. Se presenta el 
caso de un varón de 25 años con presencia de pápulas hiperqueratósicas 
violáceo-negruzcas en el pie derecho desde el nacimiento.
Palabras clave: angioqueratoma, malformación capilar linfática o capilar,  
pápulas hiperqueratósicas.

Angiokeratomas are well-defined benign vascular lesions, consisting of 
superficial vascular dilation and hyperkeratosis. Five variants are recognized 
and with the exception of angiokeratoma circumscriptum (which represents 
a capillary-lymphatic or capillary malformation), they are a consequence 
of ectatic dilation of pre-existing vessels in the papillary dermis. Clinically 
they present as red to bluish-black warty hyperkeratotic papules. Diagnosis 

is based on clinical presentation, dermoscopy and histopathology. We 
report the case of a 25-year-old man with the presence of purplish-black 
hyperkeratotic papules on his right feet since birth.
Key words: angiokeratoma, lymphatic or capillary capillary malformation, 
hyperkeratotic papules.

Yesica Franco1, Yanina Berberian2, Andrea Soliani2, María Inés Hernández3 y Vicenta Ana María Neglia4

Dermatol. Argent. 2026; 32(1): 61-63

Dermatol. Argent. 2026; 32(1): 61-63



62 Franco Y et al. Angioqueratoma circunscripto: más allá de una lesión benigna / Casos clínicos

Dermatología Argentina Vol. 32 Nº 1 Enero-abril de 2026: 61-63 ISSN 1515-8411 (impresa) ISSN 1669-1636 (en línea) 

COMENTARIOS
Los angioqueratomas son neoplasias vasculares be-

nignas que presentan dilatación vascular superficial e 
hiperqueratosis1. Se clasifican en formas localizadas o 
generalizadas2.

Dentro de las primeras se encuentran: a) los an-
gioqueratomas solitarios o múltiples que consisten en 
pápulas negras verrugosas localizadas generalmente en 
los miembros inferiores; b) el angioqueratoma del es-

croto y vulva o angioqueratoma de Fordyce que se ma-
nifiesta como pápulas únicas o múltiples; se encuentra 
en general en personas de mayor edad y puede asociar-
se a complicaciones, como varicocele o tromboflebitis 
en varones, y a varicosidades vulvares o hemorroides 
en mujeres; c) el angioqueratoma circunscripto que se 
desarrolla en la infancia; predomina en el sexo femeni-
no con múltiples pápulas hiperqueratósicas confluen-

FOTO 1: Tumoración hiperqueratósica violácea-negruzca sobre base 
eritematosa en la cara lateral externa del dorso del pie derecho.

FOTO 2: Tumoración con extensión al dorso de la tercera y cuarta falange, y 
porción plantar de quinta falange, así como también a la región calcánea, sin 
presentar hiperqueratosis en dicha zona del pie derecho.

FOTO 3: Marcada acantosis irregular, hiperqueratosis y paraqueratosis, con 
vasodilatación y ectasia de capilares dérmicos con relación al estrato basal. 
Infiltrado linfocitario intersticial y perivascular (HyE, 4X).

FOTO 4:  Imagen a mayor aumento (HyE 10X).
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tes que conforman una placa, como el que presentó 
nuestro paciente; d) el angioqueratoma de Mibelli que 
se desarrolla entre los 10 y 15 años con predisposi-
ción familiar y localización en la cara lateral y dorsal de 
las manos y los pies, así como en los codos o rodillas; 
puede generar ulceraciones como rara complicación 
de su localización; e) el angioqueratoma corporal di-
fuso corresponde a la variante generalizada; se presenta 
como múltiples angioqueratomas, principalmente en 
el tronco, de comienzo en la infancia tardía o la ado-
lescencia. La enfermedad de Fabry recesiva ligada al 
cromosoma X causada por una deficiencia de la enzi-
ma alfa galactosidasa A se reconoce con esta forma de 
presentación1,2.

Los angioqueratomas suelen ser asintomáticos, 
aunque también pueden presentar prurito o sangra-
do espontáneo3,4. A la dermatoscopia presentan la-
gunas azules, violáceas o rojas, de espacios vasculares 
trombóticos y velos blanquecinos que la distinguen 
de otras patologías2-6. En la anatomía patológica se 
observa dilatación de los vasos dérmicos, con epider-
mis acantósica e hiperqueratósica variable, con cres-
tas interpapilares alargadas que pueden encerrar los 
vasos; puede existir además un collarete en el borde 
de las lesiones1,2,7. 

El diagnóstico diferencial se realiza con el hemangio-
ma verrugoso, nevo de Spitz, el carcinoma epidermoide, 
carcinoma basocelular pigmentado y el melanoma1-3. 

El angioqueratoma circunscripto es el más raro de 

los cinco tipos; se presenta mayoritariamente en mu-
jeres, en los miembros inferiores, aunque también se 
puede encontrar en los glúteos. No suele resolverse es-
pontáneamente y puede constituir un problema estéti-
co para el paciente1,8. 

En el caso presentado, la consulta se originó por 
la presencia de dolor y sangrado ocasional, y no solo 
por una alteración de la imagen corporal. A pesar de 
que clínicamente puede confundirse con otras anoma-
lías vasculares, histológicamente el angioqueratoma es 
una malformación superficial que no corresponde a un 
tumor vascular verdadero1. Es importante su estudio 
para diferenciar esta enfermedad de otras patologías 
malignas.

El tratamiento se correlaciona con el tipo de pre-
sentación. Pfirrmann et al. proponen el tratamiento de 
láser combinado con dos longitudes de onda diferentes 
(595 y 1064 nm)9. Existen otros trabajos que inclu-
yen distintos láseres, como el de dióxido de carbo-
no indicado principalmente para eliminar epidermis 
hiperqueratósica, sin embargo, se requieren nuevas 
investigaciones para evaluar la eficacia de estos trata-
mientos10. Otros tratamientos incluyen escisión qui-
rúrgica, criocirugía, electrocoagulación o tratamientos 
combinados1. Se destaca la limitación del tratamiento 
con luz pulsada en aquellas lesiones donde se acentúa 
la profundidad de las crestas epidérmicas o con hiper-
queratosis severa7. Por su carácter de benignidad, mu-
chos casos se limitan a controles periódicos.
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CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 41 años, oriunda de 

Tucumán, sin antecedentes patológicos, consultó por 
una dermatosis facial de 10 meses de evolución. En 
la nariz, labio superior y mejillas presentaba múltiples 
tubérculos confluentes en una gran placa eritematoe-
dematosa y erosionada (Foto 1); además, en el labio 
superior se observaba una induración de consistencia 
cartilaginosa con caída de la punta nasal (Foto 2), y una 
placa infiltrada en el paladar blando y una cicatriz atró-
fica en el miembro inferior izquierdo. Los cultivos para 
bacterias, hongos y micobacterias fueron negativos. La 

PCR resultó positiva para Leishmania spp. y la histopa-
tología mostró un infiltrado inflamatorio difuso con 
granulomas (Foto 3). La evaluación otorrinolaringoló-
gica evidenció compromiso de la mucosa nasal y de la 
palatina. Dada la presencia de tubérculos y el compro-
miso mucoso, se arribó al diagnóstico de leishmaniasis 
mucocutánea de aspecto lupoide. Se indicó antimo-
niato de meglumina 810 mg/día más pentoxifilina, 
pero por artralgias severas se redujo a 405 mg/semana  
hasta completar 28 días. La paciente evolucionó favo-
rablemente con franca mejoría clínica (Foto 4).
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Lupoid-appearing mucocutaneous leishmaniasis
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RESUMEN

ABSTRACT

La leishmaniasis es una zoonosis causada por protozoos intracelulares 
del género Leishmania spp. Presentamos el caso de una paciente de 
41 años, oriunda de Tucumán, con una forma poco frecuente de 
leishmaniasis mucocutánea (LMC). La clínica mostró placas infiltradas 
con tubérculos centrofaciales y compromiso mucoso. La histología 
reveló un infiltrado inflamatorio granulomatoso y la PCR confirmó 
Leishmania spp. Se indicó tratamiento con antimoniato de meglumina 

y pentoxifilina, con reducción posológica por efectos adversos y 
evolución clínica favorable. Este caso resalta la importancia de 
considerar variantes crónicas lupoides en el diagnóstico diferencial de 
la LMC y la necesidad de una correlación clínico-histopatológica.
Palabras clave: leishmaniasis mucocutánea, leishmaniasis lupoide, 
variantes atípicas, antimoniato de meglumina.

Leishmaniasis is a zoonotic disease caused by intracellular protozoa of 
the genus Leishmania spp. We report the case of a 41-year-old female 
from Tucumán, with a rare presentation of mucocutaneous leishmaniasis 
(MCL) with lupoid features. Clinical findings included centrofacial plaques 
with tubercular infiltration and mucosal involvement. Histology showed 
granulomatous inflammatory infiltrate, and PCR confirmed Leishmania 
spp. Treatment with meglumine antimoniate plus pentoxifylline was 

administered, with dose adjustment due to adverse effects, leading to 
favorable clinical outcome. This case underscores the need to consider lupoid 
chronic variants in MCL differential diagnosis and highlights the relevance of 
clinicopathological correlation.
Key words: mucocutaneous leishmaniasis, lupoid leishmaniasis, atypical 
variants, meglumine antimoniate. 
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COMENTARIOS
La leishmaniasis es una zoonosis causada por pro-

tozoarios del género Leishmania, transmitida por la 
picadura de hembras hematófagas de Phlebotomus y 
Lutzomyia1-3. Se han descrito unas 22 especies patóge-
nas agrupadas en los subgéneros L. Leishmania (L.L) y 
L. Viannia (L.V)2. L.L se distribuye tanto en el Viejo 
como en el Nuevo Mundo, mientras que L.V se limita a 
América2,4,5. En la Argentina predomina la cepa L.V bra-
ziliensis, responsable de cuadros cutáneos y mucosos1-3.

Las manifestaciones clínicas varían según la espe-
cie, los factores ambientales y la respuesta inmune1,2. 
Se distinguen tres formas principales: la leishmaniasis 
cutánea (LC), la leishmaniasis mucocutánea (LMC) y 
la visceral (LV), esta última con alta mortalidad sin tra-

tamiento4. En la Argentina, las formas más comunes 
son la LC y la LMC, endémicas en provincias del nor-
te1,2. Por un lado, la LC puede resolverse espontánea-
mente o evolucionar a formas diseminadas, crónicas o 
atípicas, entre ellas, la variante crónica lupoide (<10% 
de casos) caracterizada por tubérculos parduzcos sobre 
placas infiltradas en la región centrofacial3,6,7, mientras 
que la LMC suele originarse a partir de una LC previa 
y aparecer años después de la lesión inicial1,2,5. La LMC 
con características lupoides es una presentación atípica 
y poco frecuente, generalmente vinculada a L. tropica 
y L.V. braziliensis1-3,6,7. Aunque la forma lupoide suele 
considerarse una variante crónica de la LC con respe-
to de las mucosas, en este caso coexistieron tubérculos 

FOTO 3: Infiltrado inflamatorio constituido por células gigantes 
multinucleadas e histiocitos conformando granulomas (HyE, 400x).

FOTO 4: Franca mejoría de la dermatosis con disminución de la infiltración en 
el rostro y en la punta nasal en su posición anatómica normal.

FOTO 1: Múltiples tubérculos que se agminan formando una placa 
eritematoedematosa sobre la que asientan aisladas erosiones, en su mayoría 
cubiertas por escamocostras.

FOTO 2: Caída de la punta de la nariz por el compromiso mucoso y perforación 
del tabique nasal.
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centrofaciales y compromiso mucoso, lo que motivó su 
interpretación como una LMC de aspecto lupoide. La 
cicatriz atrófica en el miembro inferior probablemente 
correspondía a la lesión cutánea primaria resuelta años 
antes del compromiso mucoso.

El diagnóstico de esta patología requiere integración 
clínica, epidemiológica y confirmación parasitológica 
mediante métodos directos (frotis, histopatología, culti-
vo) y/o moleculares como PCR, especialmente útiles en 
formas crónicas1-3. El tratamiento de primera línea son 
los antimoniales pentavalentes a dosis de 20 mg/kg/día  
(estibogluconato de sodio y antimoniato de meglumi-
na), asociados a pentoxifilina por su efecto sinérgico 
antiinflamatorio1-3,5. La duración varía entre 21 y 28 

días según la forma clínica1. Estos fármacos requieren 
monitoreo por el riesgo de cardiotoxicidad, hepato-
toxicidad y pancreatitis1,8,9. Las artralgias, presentes en 
el 25-50% de los casos, se relacionan con la dosis y la 
duración del tratamiento; pueden ser incapacitantes y 
requerir reducción o ajuste del esquema8,10. En nuestra 
paciente, la reducción posológica por artralgias permi-
tió completar el esquema con buena respuesta, confir-
mando la eficacia del abordaje combinado.

Este caso destaca la importancia de reconocer pre-
sentaciones inusuales de la LMC, integrar hallazgos 
clínicos e histológicos, y considerar la variante lupoide 
como diagnóstico diferencial frente a lesiones centro-
faciales granulomatosas con compromiso mucoso. 
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CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 44 años valorada en 

la Unidad Quirúrgica de Dermatología para exéresis 
de tricoepiteliomas y dos lesiones sugestivas de carci-
noma basocelular en el dorso nasal y la frente. 

Al examen físico presentaba una dermatosis bilate-
ral y simétrica, localizada en el rostro, con compromiso 
de la zona glabelar, dorso y lateral nasal, surcos nasoge-
nianos, perioral y raíz del hélix auricular, caracterizada 
por la presencia de múltiples lesiones tipo pápulas y 
nódulos, de límites netos, de 0,5 a 1 cm de diámetro 
mayor aproximadamente, superficie polilobulada, de 
consistencia firme elástica, color piel y rosa pálido, con 
telangiectasias visibles. 

En la región frontoparietal izquierda se identificaba 
una lesión nodular de 0,8 cm de diámetro máximo, 
con una superficie irregular y brillo perlado. A la der-
matoscopia, esta lesión presentaba telangiectasias ar-
boriformes centrales y nidos de pigmento marrón en la 
periferia. Se realizó una biopsia por punch de la lesión 
con diagnóstico clínico presuntivo de carcinoma baso-
celular (CBC).

La histopatología de las muestras extraídas reve-
ló la presencia de una proliferación tumoral epitelial 
dada por lóbulos de células basaloides, con empalizada 
periférica, y hendidura de retracción con el estroma 
vecino, compatible con CBC nodular; biopsia parcial.

CASOS CLÍNICOS

Márgenes falsos positivos durante la cirugía micrográfica 
de Mohs de un carcinoma basocelular nodular en paciente 
con tricoepiteliomas múltiples

False positive margins during Mohs micrographic surgery of a nodular basal 
cell carcinoma in a patient with multiple trichoepitheliomas
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RESUMEN

Los tricoepiteliomas y el carcinoma basocelular comparten caracterís-
ticas clínicas e histopatológicas que pueden confundirse con facilidad y 
conducir a un error diagnóstico y, por lo tanto, terapéutico. Se presen-
ta el caso de una paciente con tricoepiteliomas múltiples y carcinoma 
basocelular en la zona facial tratada mediante cirugía micrográfica de 

Mohs. Durante el procedimiento, se enfrentaron dificultades en el diag-
nóstico dermopatológico, lo que se requirió procesar la pieza en diferido 
mediante la técnica convencional para confirmar el diagnóstico.
Palabras clave: carcinoma basocelular, tricoepiteliomas múltiples,  
cirugía micrográfica de Mohs. 
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ABSTRACT

The clinical and histopathological overlap between trichoepitheliomas and 
basal cell carcinoma can pose a significant diagnostic challenge, potentially 
resulting in incorrect treatment strategies. This report details the case of a 
patient with multiple trichoepitheliomas who also presented with a basal 
cell carcinoma on the face, which was managed using Mohs micrographic 

surgery. The intraoperative dermatopathological assessment encountered 
difficulties, requiring subsequent delayed processing of the excised tissue 
with conventional methods to achieve diagnostic confirmation.
Key words: basal cell carcinoma, multiple trichoepitheliomas, Mohs 
micrographic surgery.
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A la paciente se le realizó cirugía micrográfica de 
Mohs (CMM) como tratamiento del CBC de la región 
frontoparietal izquierda. La cirugía se llevó a cabo por 
un equipo especializado en CMM. 

Se envió a estudio histopatológico en diferido el 
fragmento Debulking; posteriormente se realizaron tres 
fases consecutivas de ampliación con 16 fragmentos de 
corte. Los resultados obtenidos fueron: fase 1: a nivel 
de la dermis, se observó la presencia de nidos de células 
basaloides con empalizada periférica y retracción del es-
troma vecino, compatible con CBC, con compromiso 
de los márgenes laterales; fase 2: a nivel de la dermis, se 
evidenciaron nidos de células basaloides con empalizada 
periférica y retracción del estroma vecino, compatible 
con CBC, con compromiso de los márgenes laterales; 
también se confirmó la presencia de nidos de células ba-
saloides sin retracción del estroma vecino, compatible 
con tricoepitelioma; fase 3: fue procesada mediante téc-
nica slow Mohs, fijada en parafina, informada por der-
mopatología, con el fin de optimizar la interpretación 
de resultados. A nivel de la dermis, se hallaron lóbulos 
de células basaloides con áreas de diferenciación foli-
cular, sección de hendiduras separadas por estroma del 
tumor, con diagnóstico de tricoepitelioma. Se realizó el 
cierre del defecto quirúrgico mediante colgajo O-T sin 
complicaciones posteriores. 

FOTO 2: Segunda fase de cirugía micrográfica de Mohs. Nidos de células 
basaloides con empalizada periférica y hendidura peritumoral, compatible 
con carcinoma basocelular (HyE, 100 X).

FOTO 3: Segunda fase de cirugía de cirugía micrográfica de Mohs. Tumor 
dérmico bien circunscripto de células basaloides uniformes, sin retracción 
estromal, compatible con tricoepitelioma (HyE, 100 X).

FOTO 1: Múltiples lesiones clínicamente compatibles con tricoepiteliomas, 
una de ellas se destaca por ser una lesión tumoral, con superficie lisa, brillo 
perlado, sospechosa clínicamente de carcinoma basocelular.
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COMENTARIOS
Los tricoepiteliomas son neoplasias benignas con 

diferenciación germinativa folicular1. La histopatolo-
gía presenta características arquitecturales y citológicas 
de benignidad, siendo un tumor relativamente simé-
trico, circunscripto y con ausencia de atipias celulares 
de importancia. Se destaca por la presencia de células 
foliculares germinativas envueltas en una agrupación de 
fibroblastos que rodea a los nidos y cordones de células 
basaloides formando un estroma fibroso. En ocasiones 
la histología del tricoepitelioma puede simular un car-
cinoma basocelular (CBC), aunque generalmente el 
estroma circundante mantiene contacto estrecho con 
las células foliculares de la lesión. Por el contrario, en el 
CBC se observan nidos de células basaloides, con em-
palizada periférica y retracción del estroma, generando 
una hendidura peritumoral, siendo esta una diferencia 
importante. El hallazgo fundamental para el diagnósti-
co diferencial es que los tricoepiteliomas tienen quistes 
córneos que están delimitados por epitelio escamoso 
estratificado, con focos de calcificación en su interior1,2. 

Hasta el 35% de los tricoepiteliomas puede ser clí-
nicamente diagnosticado como CBC. En estos casos, 
contar con especialistas en Dermatopatología o utili-

zar técnicas de inmunohistoquímica puede ser crucial 
para un diagnóstico preciso3.

Se recomienda realizar el seguimiento de los pa-
cientes con tricoepiteliomas múltiples, y evaluar espe-
cialmente la presencia de lesiones de crecimiento rápi-
do o ulceración, lo cual puede indicar transformación 
maligna hacia CBC2. 

Dado que el objetivo principal de la cirugía mi-
crográfica de Mohs es determinar si los márgenes se 
encuentran libres de tejido tumoral y no cuál es la na-
turaleza del tumor, pueden presentarse limitaciones al 
momento de realizar diagnósticos diferenciales de en-
tidades con similitud histopatológica como en el caso 
presentado4,5. 

Asimismo, el procesamiento de muestras por con-
gelación en la CMM puede introducir artefactos que 
dificultan la interpretación, como la retracción del teji-
do, la dispersión del colágeno, la ausencia de epidermis 
y la vacuolización epidérmica, entre otros. Por esta ra-
zón, en casos de duda diagnóstica, es crucial considerar 
métodos de procesamiento alternativos que reduzcan 
el margen de error, como se demostró en el caso de 
nuestra paciente, a fin de evitar una reintervención 
quirúrgica innecesaria4. 
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CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 73 años, con antece-

dentes de tabaquismo, arritmia cardíaca, hipertensión 
arterial y familiar de primer grado con cáncer colo-
rrectal, fue derivado al Servicio de Dermatología por 
un cuadro de epistaxis, proptosis, epífora y diplopía 
ipsilateral de 2 meses de evolución. Al examen físico se 
evidenciaba tumoración polipoide que ocupaba la fosa 
nasal izquierda, con extensión hasta la narina, de color 
negruzco y con un patrón vascular visible, la cual des-
plazaba el septum hacia la fosa nasal derecha (Foto 1). 

En la tomografía computada y en la resonancia 
magnética craneofacial se observaban lesiones tumo-
rales líticas y expansivas en la fosa nasal izquierda con 
extensión al seno maxilar, involucrando cornetes, tabi-
que nasal, celdillas etmoidales, lámina orbitaria y seno 
frontal izquierdo, con realce intenso y heterogéneo, 
posterior a la administración de contraste intravenoso. 
No había presencia de adenopatías regionales (Foto 2).

Se realizó el estudio histopatológico mediante una 
biopsia incisional de la tumoración nasal que informó 
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RESUMEN

ABSTRACT

El melanoma mucoso (MM) es una variedad rara y muy agresiva de 
melanoma que representa menos del 1% de estas neoplasias. Debido a 
su localización en áreas de difícil acceso, generalmente el diagnóstico y 
el tratamiento resultan más complicados. Se presenta el caso de un pa-
ciente de 73 años que consultó por epistaxis, obstrucción nasal izquier-

da, proptosis, epífora y diplopía ipsilateral de 2 meses de evolución, 
con evidencia de lesión tumoral en la fosa nasal izquierda compatible 
con MM. Inició tratamiento con pembrolizumab, con buena respuesta.
Palabras clave: melanoma mucoso, pembrolizumab, melanoma mu-
coso nasal.

Mucosal melanoma (MM) is a rare and very aggressive variety of 
melanoma, representing less than 1% of these tumors. Due to its location 
in areas of difficult access, diagnosis and treatment are generally more 
complicated.  We report a case of a 73-year-old-man with epistaxis, left 
nasal obstruction, proptosis, epiphora and ipsilateral diplopia for 2 months, 

with evidence of tumor lesion in the left nasal cavity compatible with MM. 
He started treatment with pembrolizumab, with a good response.
Key words: mucosal melanoma, pembrolizumab, nasosinusal mucosal 
melanoma. 
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71Zambrano C et al. Melanoma de la mucosa nasal: una entidad poco frecuente / Casos clínicos 71

melanoma de la mucosa nasal, ulcerado, sin recuento 
mitótico, sin invasión linfovascular ni neural (Fotos 3 
y 4). No se realizó inmunohistoquímica por falta tem-
poral de reactivos.

El paciente fue estadificado como T4aN0M0, co-
rrespondiente a estadio clínico IVa según la clasificación 
TNM de la American Joint Committee on Cancer (AJCC) 
y a estadio I según la clasificación de Ballantyne.

Debido a la dificultad para acceder quirúrgica-
mente a la lesión, por su localización anatómica y el 

compromiso de estructuras vecinas, en forma multi-
disciplinaria (Dermatología, Oncología y Cirugía de 
Cabeza y Cuello) se decidió indicar tratamiento con 
radioterapia IMRT 6.250 cGy por 45 días, combinado 
con pembrolizumab 200 mg cada 21 días durante 7 
meses. 

Al tratarse de un paciente añoso con comorbilida-
des, esta alternativa permitió un abordaje eficaz con 
menor perfil de toxicidad (en comparación con los es-
quemas combinados anti-PD1/CTLA-4).

FOTO 3: Neoplasia melanocítica compuesta por células atípicas epitelioides 
con núcleos grandes, nucléolos prominentes, pigmento melánico y mitosis 
(HyE, 40x).

FOTO 4: Epitelio respiratorio con corion que muestra neoplasia pigmentada 
subyacente, con sectores compuestos por elementos redondos y otros 
fusiformes (HyE, 10x).

FOTO 2: Tomografía computarizada del macizo craneofacial. Corte axial: 
imagen heterogénea, de bordes mal definidos, en la lámina medial del seno 
maxilar izquierdo.FOTO 1: Tumor pigmentado en la fosa nasal izquierda.
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COMENTARIOS 
El melanoma mucoso (MM) es una neoplasia in-

frecuente y particularmente agresiva, con una marcada 
tendencia a la diseminación temprana y a la recurren-
cia locorregional1. Puede desarrollarse a partir de mela-
nocitos localizados en cualquier superficie mucosa del 
cuerpo. La edad media del diagnóstico es de 75 años, 
con ligera predominancia en el sexo femenino. 

Representa menos del 1% de todos los melanomas2. 
Aproximadamente el 55% se origina en la mucosa de 
la cabeza y el cuello, el 24% en la mucosa anorrectal y 
el 18% en la mucosa vulvovaginal.

Dentro de los MM de cabeza y cuello, los mela-
nomas nasosinusales representan cerca del 50%, y de 
ellos, entre el 40% y el 50% se localizan en la cavidad 
nasal propiamente dicha, siendo el tabique nasal el si-
tio más frecuentemente afectado. Por tanto, los me-
lanomas del tabique nasal constituyen la forma más 
común de MM dentro de la cavidad nasal, aunque son 
una entidad infrecuente en términos generales3,4.

Su etiología y fisiopatología difieren a las del mela-
noma cutáneo; sin embargo, aún no son del todo cla-
ras. La exposición a la radiación ultravioleta no consti-
tuye un factor de riesgo. Tampoco hay evidencia de su 
relación con el tabaco o virus, como los del papiloma 
humano y el herpes1,3. 

Actualmente se enfatiza en su etiología genética, ya 
que se conocen ciertas características moleculares aso-
ciadas, como menor incidencia de mutaciones del gen 
BRAF y mayor incidencia de mutaciones del gen KIT3. 

Las manifestaciones clínicas del MM nasal son va-
riables; puede cursar con epistaxis, obstrucción nasal, 
dolor, anosmia o incluso ser asintomático5. 

Los MM presentan un pronóstico desfavorable por 
su localización anatómica, y su tendencia a la disemi-
nación temprana por la dificultad de lograr resecciones 
quirúrgicas completas. Muestran un alto riesgo de di-
seminación a distancia. El sitio más frecuente de me-
tástasis son los pulmones (21%), seguido por el hígado 
(18,5%) y los ganglios linfáticos distantes (12-15%)3,4. 

El diagnóstico definitivo se establece mediante el 
examen histopatológico y se complementa con estu-
dios de extensión6. 

La estadificación tipo TNM en los MM es contro-
versial, dado que su utilidad es limitada al momento de 
decidir un esquema de tratamiento. Se utiliza el sistema 
de Ballantyne, el cual clasifica a los MM en tres estadios: 
estadio I, neoplasia localizada en el sitio de origen; esta-
dio II, neoplasia con metástasis ganglionares regionales; 
estadio III, neoplasia con metástasis a distancia7.

El tratamiento de elección es la resección quirúr-
gica completa con márgenes libres, cuyo alcance de-
pende de la extensión anatómica y las limitaciones 
estructurales. Sin embargo, en la mayoría de los casos, 
lograr márgenes óptimos es complejo debido al patrón 
de crecimiento, la presencia de lesiones multifocales y 
las limitaciones anatómicas8. La radioterapia adyuvan-
te y, más recientemente, la terapia con haz de protones 
se han empleado para mejorar el control local; sin em-
bargo, su impacto en la sobrevida global es limitado9.

En los últimos años, la inmunoterapia combinada 
con anticuerpos anti-PD-1 (nivolumab o pembrolizu-
mab) y anti-CTLA-4 (ipilimumab) ha mostrado resul-
tados alentadores en pacientes con MM avanzado o 
irresecable, con una mayor tasa de respuesta objetiva 
en comparación a la monoterapia anti-PD-1, aunque a 
costa de una toxicidad significativamente más elevada. 
Sin embargo, estudios observacionales evidenciaron 
una eficacia similar cuando se utilizan los inhibidores 
de PD-1 como monoterapia, con menor toxicidad. Es-
tos fármacos bloquean el receptor PD-1 en las células 
T, lo que permite al sistema inmune identificar y atacar 
las células malignas con mayor eficacia9. 

La quimioterapia citotóxica clásica (dacarbazina, 
temozolamida o combinaciones con platinos) se con-
sidera actualmente de eficacia limitada, reservándose 
para casos refractarios o con contraindicación para 
inmunoterapia. Los avances en terapias dirigidas y 
combinaciones inmunomoduladoras han desplazado 
progresivamente su uso en esta entidad3. 

La elección del esquema depende del estadio de la 
enfermedad teniendo en cuenta los posibles riesgos y 
beneficios según el estado general del paciente. En el 
caso presentado, la extensión tumoral hacia las estruc-
turas vecinas imposibilitó una resección quirúrgica 
completa por el alto riesgo de generar secuelas funcio-
nales severas. Por tal motivo, el paciente recibió trata-
miento con radioterapia e inmunoterapia anti-PD-1 
(pembrolizumab). Durante los controles se documen-
tó una reducción clínica del tamaño tumoral en un pe-
ríodo de 6 meses, disminución de la obstrucción nasal 
y menor desviación ocular. El paciente no continuó el 
seguimiento posterior, desconociéndose su evolución 
a largo plazo.

Destacamos la importancia de adaptar las reco-
mendaciones terapéuticas basadas en la evidencia, con 
tratamientos personalizados en función de la extensión 
de la enfermedad, las comorbilidades y la tolerancia 
terapéutica, con prioridad en el control locorregional y 
la calidad de vida del paciente.
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CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 68 años, con antece-

dentes de hipertensión arterial y en plan quirúrgico de 
un tumor de recto, consultó con nuestro servicio por 
presentar un rash generalizado y debilidad muscular de 
4 meses de evolución. 

Al examen físico se evidenciaba exantema maculoso 
eritematovioláceo intenso en el cuero cabelludo, la cara, 
el cuello, el tórax anterior y los brazos, y más leve en el 
dorso de las manos, la región superior del dorso, la cara 
lateral de la cadera, la raíz de los muslos y las rodillas (Foto 
1). Presentaba, además, placas eritematosas redondeadas 

bien delimitadas, indoloras, en el dorso de las manos a 
nivel de las articulaciones metacarpofalángicas y carpo-
metacarpianas (Foto 2). A nivel periungueal de ambas 
manos se evidenciaba eritema, hipertrofia y telangiecta-
sias cuticulares; se asociaban a una severa debilidad mus-
cular simétrica de la cintura escapular, intenso prurito y 
dificultad para la deglución de sólidos. Con diagnóstico 
presuntivo de dermatomiositis paraneoplásica se indicó 
internación en clínica médica para estudio. 

La biopsia cutánea mostró dermis con gruesa ban-
da de edema en la zona superficial, los vasos capilares 

CASOS CLÍNICOS
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RESUMEN

ABSTRACT

La dermatomiositis (DM) es una miopatía inflamatoria de origen desco-
nocido que presenta una histología cutánea generalmente inespecífica. 
Sin embargo, se han registrado algunos casos de DM con histopatología 
en la que se observa un infiltrado neutrofílico difuso en la dermis. Pre-
sentamos el caso de una paciente con DM paraneoplásica cuya biopsia 

cutánea reveló características compatibles con una dermatosis neutro-
fílica tipo Sweet.
Palabras clave: dermatomiositis, dermatomiositis paraneoplásica, 
dermatosis neutrofílica.

Dermatomyositis (DM) is an inflammatory myopathy of unknown origin 
that generally presents a nonspecific skin histology. However, some 
cases of DM have been recorded with histopathology in which a diffuse 
neutrophilic infiltrate is observed in the dermis. We present the case of 

a patient with paraneoplastic DM whose skin biopsy revealed features 
compatible with Sweet-type neutrophilic dermatosis.
Key words: dermatomyositis, paraneoplastic dermatomyositis, 
neutrophilic dermatosis.
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del plexo superficial con dilatación telangiectásica, in-
filtrado linfocitario moderado, perivascular y no sis-
tematizado. En la dermis edematosa se encontró un 
infiltrado polimorfonuclear y focos de leucocitoclasia 
compatibles con dermatosis neutrofílica (Fotos 3 y 4).

Se solicitó laboratorio completo con perfil inmuno-
lógico que reveló FAN positivo 1/160 patrón moteado, 
LDH 275 UI, CPK 812 UI, eritrosedimentación de  
40 mm; el resto de los parámetros resultaron normales. 

FOTO 1: Eritema en la cara, los hombros y el tórax superior, este último con 
disposición en V del escote.

FOTO 2: Pápulas de Gottron en el dorso de las articulaciones 
metacarpofalángicas e interfalángicas proximales.

FOTO 3:  Fragmentos de piel con epidermis delgada con focos de espongiosis. 
Dermis con gruesa banda de edema de la zona superficial (HyE, 10x).

FOTO 4: Vasos capilares del plexo superficial dilatados. Infiltrado linfocitario 
polimorfonuclear y focos de leucocitoclasia (HyE, 40X).

Durante su internación se inició tratamiento en-
dovenoso con corticoides a dosis de 1 mg/kg/día y 
difhenidramina. Se realizó la resección tumoral por 
el Servicio de Cirugía y se confirmó el diagnóstico de 
adenocarcinoma de recto. La paciente presentó mejo-
ría clínica luego de la cirugía, por lo que se inició el 
descenso de corticoides, alta hospitalaria y seguimien-
to por el Servicio de Cirugía, Gastroenterología y Der-
matología hasta la fecha. 
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COMENTARIOS
La dermatomiositis (DM) es una miopatía infla-

matoria de causa desconocida que puede asociarse a 
malignidades en un 15% a un 25% de los casos1,2. Se 
estima que aproximadamente el 9,4% de estas asocia-
ciones corresponde a cáncer colorrectal. La mayoría de 
estos casos (63%) se ha observado en mujeres y el ade-
nocarcinoma es el tipo más común (96,3%)3.

El diagnóstico requiere la concurrencia de criterios 
clínicos, de laboratorio y/o alteraciones específicas en 
el electromiograma y en la histopatología muscular, 
definidos por Bohan et al.4.

Los hallazgos histológicos más frecuentes de las le-
siones cutáneas de la DM suelen ser degeneración de 
la zona de la membrana basal con vacuolización de los 
queratinocitos basales, infiltrados linfocitarios subepi-
dérmicos, atrofia epidérmica y depósitos intersticiales 
de mucina en la dermis. Sin embargo, se han comu-
nicado anecdóticamente algunos casos de infiltrados 
neutrofílicos símil Sweet. 

El primer caso clínico fue documentado por Akira 
Ito en 1995. Se trataba de una mujer de 40 años con un 
rash pruriginoso en la cara, la región superior del tronco, 
los brazos y la cara dorsal de las manos, asociado a dolor 
y debilidad muscular proximal. Además, se acompaña-
ba de valores elevados de GOT, LDH, CPK y aldolasa, 
y electromiograma compatible con miositis. La biopsia 
cutánea mostró un infiltrado neutrofílico difuso en der-
mis con escasos linfocitos y edema de dermis5.

En 2008, Owen et al. describieron otros dos casos 
similares de DM con infiltrados neutrofílicos asociados 
a otra enfermedad autoinmune subyacente. El primero 
se trataba de una paciente de 55 años con antecedentes 
de enfermedad de Graves y cirrosis biliar primaria que 
presentó rash en heliotropo, eritema malar, rash erite-
matoso en cuello y brazos y, a nivel cuticular, hiper-
queratosis y telangiectasias; no se asociaba a debilidad 

muscular. Los niveles de FAL, GPT, aldolasa y eritro-
sedimentación se encontraban aumentados. La anato-
mía patológica de piel evidenció infiltrado perivascular 
neutrofílico difuso en dermis y edema de dermis. El 
segundo caso era una mujer de 69 años, hospitalizada 
por una granulomatosis de Wegener, que presentó un 
rash fotosensible y pruriginoso en el cuero cabelludo, 
pápulas y placas eritematosas con bordes serpinginosos 
en la espalda y los muslos, y pápulas eritematosas sobre 
las articulaciones metacarpofalángicas e interfalángicas 
distales bilaterales. No se asociaba a debilidad muscu-
lar. La aldolasa se presentaba levemente elevada. La 
biopsia cutánea reveló un infiltrado neutrofílico denso 
perivascular. Para estos autores la dermatosis neutro-
fílica en pacientes con características clínicas de DM 
podría sugerir una expansión en el espectro clínico de 
las dermatosis neutrofílicas parainflamatorias6.

Los dos artículos mencionados describen tres casos 
clínicos con características similares a las de nuestra pa-
ciente en la cual la presentación clínica de la DM con 
histología de dermatosis neutrofílicas fue una constante.

Cabe destacar que, en 2017, Laga et al. describie-
ron un patrón histológico infrecuente de DM que se 
presenta con un infiltrado neutrofílico hipercelular 
tipo Sweet, como el de nuestra paciente, sin dermati-
tis de interfase u otras manifestaciones comunes de las 
conectivopatías. Este hallazgo es menos frecuente que 
en el lupus eritematoso sistémico, donde también se 
describen casos de dermatosis neutrofílica7. 

El interés del caso presentado radica en la peculiar 
presentación de una paciente diagnosticada con DM 
paraneoplásica, cuya histopatología reveló característi-
cas de dermatosis neutrofílica tipo Sweet. Hasta el mo-
mento solo se han registrado tres casos similares, lo que 
resalta la importancia de documentar esta asociación 
poco común para ampliar la estadística y profundizar 
en el conocimiento de esta relación poco explorada. 
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CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 70 años con ante-

cedentes de insuficiencia venosa crónica tratada me-
diante safenectomía en el miembro inferior izquier-
do, insuficiencia renal crónica y carcinoma de células 
claras renal metastásico, consultó por una lesión fis-
tulosa única en la cara interna del muslo izquierdo, 
de menos de un año de evolución, con drenaje inter-
mitente seropurulento y dolor leve. Al examen físico 
(Foto 1) se evidenciaba una placa de 5 cm, eritema-

to-parduzca e indurada con centro fibroso traccional 
dirigido hacia el centro de la lesión. No presentaba 
otras lesiones cutáneas sugestivas de hidradenitis su-
purativa (HS). 

La ecografía inicial identificó un trayecto fistulo-
so tipo C según la clasificación de Martorell (Foto 2). 
Debido a la buena delimitación de la lesión, se ini-
ció tratamiento antiinflamatorio con clindamicina 
300 mg/12 horas como tratamiento de enfriamiento 

CASOS CLÍNICOS
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RESUMEN

ABSTRACT

Las fístulas cutáneas tardías secundarias a material quirúrgico residual 
son una complicación infrecuente que puede aparecer años después 
de una cirugía. Presentamos el caso de una paciente con una fístula 
cutánea en el muslo izquierdo secundaria a material de sutura no 
absorbible utilizado en una safenectomía previa, diagnosticada 
inicialmente como fístula secundaria a hidradenitis supurativa. El 

hallazgo ecográfico y la confirmación histopatológica permitieron 
establecer el diagnóstico definitivo. Este caso destaca la importancia 
del diagnóstico diferencial en lesiones fistulosas solitarias, 
especialmente en pacientes con antecedentes quirúrgicos.
Palabras clave: fístula cutánea, material de sutura, reacción a cuerpo 
extraño, diagnóstico diferencial, safenectomía.

Late-onset cutaneous fistulas secondary to residual surgical material 
are an uncommon complication that may appear years after surgery. 
We present the case of a patient with a cutaneous fistula on the left 
thigh secondary to non-absorbable suture material used in a previous 
saphenectomy, initially diagnosed as a fistula secondary to hidradenitis 
suppurativa. Ultrasonographic findings and histopathological 

confirmation established the definitive diagnosis. This case highlights 
the importance of considering differential diagnoses in solitary fistulous 
lesions, particularly in patients with a history of surgery.
Key words: differential diagnosis, fistula, foreign body reaction, 
hidradenitis suppurativa, sutures.
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hasta su extirpación quirúrgica guiada por ecografía. 
Durante la intervención, se halló material de sutura 
en el fondo del trayecto fistuloso (Foto 3). El análisis 
histopatológico reveló un trayecto fistuloso revestido 
por epitelio escamoso, con áreas de ulceración, y un 
infiltrado inflamatorio mixto prominente en la dermis 

compuesto principalmente por linfocitos, células plas-
máticas y neutrófilos. Se observaban áreas de fibrosis, 
tejido de granulación (Foto 4) y material amorfo en la 
luz del trayecto fistuloso. La evolución posoperatoria 
fue favorable, con resolución completa de la lesión y 
sin recidiva a los 6 meses de seguimiento. 

FOTO 1: En el tercio inferior de la cara interna del muslo izquierdo se observa 
una placa de aproximadamente 5 cm, eritemato-parduzca, con trayectos 
fibrosos indurados centrales dirigidos hacia un orificio central.

FOTO 2: Ecográfica de alta frecuencia: estructura tubular hipoecoica 
dermohipodérmica irregular con contenido hiperecogénico en su interior. 

FOTO 3: Pieza de extirpación quirúrgica hasta el plano subcutáneo con 
material quirúrgico de sutura embebido en la hipodermis. 

FOTO 4: Reacción granulomatosa con células gigantes multinucleadas tipo 
cuerpo extraño que rodean material birrefringente y fragmentos amorfos. 
Infiltrado inflamatorio mixto en estroma, con fibrosis y neovascularización 
(HyE, 40x).
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COMENTARIOS
Las fístulas cutáneas tardías secundarias a material 

quirúrgico son procesos poco frecuentes que pueden 
manifestarse años después de una intervención. Su fi-
siopatología se basa en una reacción inflamatoria gra-
nulomatosa frente al material de sutura no absorbible 
o cuerpos extraños retenidos en el sitio quirúrgico1. 

Clínicamente, suelen presentarse como lesiones 
nodulares o trayectos fistulosos localizados, con dre-
naje seroso o purulento, y sin signos sistémicos de in-
fección. En estos casos, la anamnesis y la ecografía son 
herramientas clave para orientar el diagnóstico1.

El diagnóstico diferencial incluye procesos infla-
matorios crónicos como hidradenitis supurativa (HS), 
actinomicosis o infecciones por micobacterias atípicas. 
La HS es una enfermedad inflamatoria crónica que 
afecta predominantemente a las áreas intertriginosas 
y anogenitales, con nódulos inflamatorios dolorosos, 
trayectos fistulosos y cicatrices2. Los túneles se han 
asociado con formas severas de la enfermedad, y se 
definen como cavidades subcutáneas generadas a par-
tir de un foco de supuración que dan lugar a fístulas 
de variable longitud con apertura cutánea y eventual 

drenaje3. Sin embargo, en nuestro caso, la localización 
atípica y la ausencia de lesiones múltiples orientaron 
hacia una etiología secundaria al material quirúrgico. 
La clave diagnóstica la ofreció la histopatología, donde 
se observó en dermis e hipodermis, un granuloma a 
cuerpo extraño con histiocitos, células gigantes multi-
nucleadas y un infiltrado inflamatorio acompañante1.

En la literatura se han publicado casos similares de 
fístulas cutáneas con reacción granulomatosa inducidas 
por cuerpos extraños quirúrgicos: material no retirado 
de marcapasos previos, tanto en población pediátrica4 
como adulta5, metalosis en cirugía de fijación espinal6, 
y migración de fragmentos de malla quirúrgica en re-
construcción de hernia abdominal7, entre otros.

El tratamiento consiste en la resección completa 
del trayecto fistuloso junto con el cuerpo extraño. La 
resolución suele ser definitiva tras la cirugía.

Este caso enfatiza la importancia de considerar an-
tecedentes quirúrgicos previos, apoyados en la ecogra-
fía y en el estudio histopatológico ante lesiones fistulo-
sas solitarias y persistentes de localización atípica o de 
inicio reciente a fin de evitar diagnósticos erróneos y 
tratamientos innecesarios.
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CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 70 años con diag-

nóstico de hipotiroidismo, osteoporosis, hemiparesia 
del miembro superior izquierdo secundaria a acci-
dente cerebrovascular y enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (tabaquista activa 10-15 cigarrillos 
por día), en tratamiento con levotiroxina y atorvasta-
tina. Consultó en nuestro servicio por causas estéticas 
debido a lesiones asintomáticas en la región cervical 

de 3 años de evolución. Al examen dermatológico se 
observaban múltiples pápulas blanco-amarillentas, 
no foliculares, simétricas, de límites bien definidos, 
de 1-2 mm de diámetro aproximadamente, agrupa-
das en placas con aspecto de empedrado, localizadas 
a predominio de la región cervical y con presentación 
más tenue en los pliegues antecubitales y las axilas 
(Fotos 1 y 2).
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RESUMEN

ABSTRACT

La elastólisis dérmica papilar similar a pseudoxantoma elástico (EDPSP) 
es parte de un conjunto de enfermedades del sistema fibroelástico de 
la dermis que se caracteriza por la disminución o pérdida de las fibras 
elásticas a sus diferentes niveles, tanto papilar como reticular. Se 
manifiesta como lesiones cutáneas localizadas en la cara posterior y 
los laterales del cuello, las caras flexoras de los antebrazos, las axilas y 

el abdomen inferior que clínicamente se asemejan al pseudoxantoma 
elástico (PXE). La edad de presentación, los hallazgos histopatológicos 
y la afectación sistémica permiten diferenciar estas dos enfermedades. 
Comunicamos el caso de una paciente de 70 años con lesiones y 
localizaciones típicas. 
Palabras clave: elastólisis dérmica papilar, pseudoxantoma.

Papillary dermal elastolysis resemble pseudoxanthoma elasticum 
(PDERP) is part of a group of diseases affecting the fibroelastic system of 
the dermis, characterized by a decrease or loss of elastic fibers at different 
levels, papillary and reticular. It presents as localized skin lesions on the 
posterior and lateral sides of the neck, flexor surfaces of the forearms, 

axillae, and lower abdomen, which clinically resemble pseudoxanthoma 
elasticum (PXE). The age of onset, histopathological findings, and 
systemic involvement help differentiate these two conditions. We report 
a case in a 70-year-old woman with typical lesions and distribution.
Key words: papillary dermal elastolysis, pseudoxanthoma.
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Ante la sospecha clínica de alteraciones en las fibras 
elásticas de la dermis, se realizó biopsia de piel que in-
formó, con técnica de hematoxilina/eosina, epidermis 
con leve vacuolización basal y dermis con leve infiltra-
do inflamatorio perivascular superficial y melanófagos. 
Al utilizar tinción de orceína, se observó ausencia de 
fibras elásticas en la dermis papilar (Foto 3).

Con diagnóstico de elastólisis dérmica papilar 
similar a pseudoxantoma elástico se comunicó a la 
paciente sobre la benignidad, el curso crónico de las 
manifestaciones clínicas y las opciones terapéuticas 
vigentes. Con el fin de atenuar las lesiones, se deci-
dió iniciar tratamiento con tretinoína 0,050% por la 
noche y urea al 10% como emoliente con controles 
trimestrales. 

FOTO 1: Pápulas no foliculares, amarillentas, simétricas en la región cervical 
lateral derecha.

FOTO 3: No se visualizan fibras elásticas en la dermis papilar. Tinción con 
orceína 40x.

FOTO 2: Pápulas agrupadas en forma de empedrado localizadas en el cuello 
posterior.

COMENTARIOS 
La elastólisis dérmica papilar similar a pseudoxan-

toma elástico (EDPSP) constituye una dermatosis in-
frecuente y adquirida que se incluye en el espectro de 
las enfermedades fibroelastolíticas1 caracterizadas por 
la disminución o pérdida de las fibras elásticas a distin-
tos niveles de la dermis2. Los primeros casos de EDPSP 
los describieron en 1992 Rongioletti y Rebora1,2. En 
la bibliografía hasta 2024 se han notificado 62 casos 
reportados1, aunque se cree que esta patología se en-
cuentra subdiagnosticada por su carácter estético. 

La causa de la EDPSP aún no está definida y pa-
rece ser multifactorial, involucrando factores intrínse-
cos, extrínsecos y genéticos1,3; de todos estos, la radia-
ción ultravioleta, el envejecimiento o la elastogénesis 
anormal son los principales relacionados1. Hasta el 
momento los casos publicados se han observado ex-
clusivamente en mujeres, sin embargo, se desconoce 
si esto influye en la patogénesis o es el resultado del 
predominio de la consulta femenina por sus repercu-
siones estéticas4. 

Predominantemente se presenta en pacientes de 
edad avanzada, con un rango de entre los 63 y 80 
años (promedio 70 años). Se han comunicado pocos 
casos de aparición temprana (apenas tres hasta la ac-
tualidad entre los 20-30 años)1. Además, si bien se han 
descrito asociaciones con dislipemias, hipertensión e 
insuficiencia renal crónica, no se ha comprobado una 
relación etiológica directa. En nuestro caso, la paciente 
recibía tratamiento hipolipemiante como prevención 
secundaria por accidente cerebrovascular, hallazgo que 
probablemente refleja las comorbilidades propias del 
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rango etario más que un vínculo causal con la enfer-
medad, como menciona la literatura4,5.

 Clínicamente se caracteriza por pápulas blandas, 
no foliculares, de color blanco-amarillento o piel, de 
2-4 milímetros de diámetro, que se agrupan formando 
grandes placas con aspecto de empedrado, simétrica-
mente distribuidas en la región cervical, con mayor 
frecuencia en la zona supraclavicular, caras flexoras de 
los antebrazos, pecho, abdomen inferior y/o axilas1. La 
aparición es gradual y se extienden en períodos de me-
ses o años6; la mayoría es asintomática, aunque a veces 
pueden presentar prurito leve3. 

El estudio dermatoscópico muestra telangiectasias 
de patrón arboriforme en la dermis papilar, junto con 
pápulas no foliculares blanco-amarillentas y zonas con 
matices marrón-pardas2. 

Histopatológicamente, la tinción con hematoxilina 
y eosina no revela cambios específicos. Se requiere una 
tinción especial para fibras elásticas (Van Gieson u or-
ceína)3, en la que se identifica pérdida en forma de ban-
da o una reducción marcada de estas fibras en la dermis 
papilar, en algunos casos asociada a la presencia de me-
lanófagos dispersos dentro de la zona de pérdida1,3. La 
inmunohistoquímica con anticuerpos dirigidos contra 
la fibrilina-1 y elastina demuestra una reducción signifi-
cativa de estas proteínas en las áreas lesionadas5. 

Su principal diagnóstico diferencial es el pseu-
doxantoma elástico, que se trata de una enfermedad 
sistémica y no puramente estructural del tejido co-
nectivo, autosómica recesiva con mutación en el gen 
ABCC6 en el cromosoma 167. Se manifiesta a una edad 
más temprana, generalmente en la segunda o tercera 
década de la vida1,4. El pseudoxantoma elástico se di-
ferencia en la histopatología por la presencia de fibras 
elásticas distorsionadas y fragmentadas en la dermis re-
ticular media y profunda con depósito de calcio en los 
casos avanzados5, que produce la degeneración a nivel 
de la piel, la retina y los vasos sanguíneos2, generando 
complicaciones sistémicas (oculares, gastrointestinales 
y cardiovasculares)5.

Hasta el momento, no se ha establecido un trata-
miento definitivo para este trastorno4. Sin embargo, se 
ha reportado que la luz láser pulsada logra una mejoría 
aproximada del 50% y los retinoides tópicos informan 
una atenuación de las lesiones luego de 6 meses de tra-
tamiento. En cuanto a los corticoides intralesionales, 
los resultados son menos eficaces2,8. 

El interés de la presentación de este caso radica en 
describir una patología poco frecuente y en remarcar la 
importancia de realizar el diagnóstico diferencial con 
pseudoxantoma elástico dado que la conducta difiere 
de ese caso. 
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Los reclamos a los profesionales de la salud por parte 
de los pacientes están a la orden del día y en particular 
es notable la ocurrencia de casos en los que se plantea un 
delito contra la integridad sexual (p. ej., abuso sexual), 
por lo tanto, resulta importante conocer el tema para 
estar preparados y actuar preventivamente1,2.

En el caso de la dermatología, la evaluación clínica 
implica el examen de las patologías de la piel, así como 
de las mucosas, entre ellas, los genitales. Por otra parte, 
la evaluación de las lesiones cutáneas genitales es de 
suma importancia en caso que un dermatólogo tenga 
que diagnosticar alguna patología como liquen plano o 
liquen escleroso3,4. Además, es habitual que, en ciertas 
ocasiones, se requiera un examen físico completo que 
incluya el examen genital, por ejemplo, en el caso de 
vitiligo o psoriasis5,6. Y no se debe olvidar la importan-
cia del dermatólogo en la evaluación de la patología 
venérea o neoplásica7-9.

El examen genital presenta particularidades en el 
ámbito hospitalario, ya que existe un consentimien-
to tácito por parte del paciente al ingresar al hospi-
tal, así como la necesidad de que los estudiantes de 
medicina y los médicos residentes aprendan y pongan 
en práctica los conocimientos adquiridos durante su 
formación; sin embargo, esta situación no está exenta 
de problemas. Está claro que este tipo de valoración 
puede generar incomodidad o sensación de invasión 
en algunos pacientes y en ocasiones motivar reclamos 
judiciales10-12. Este tipo de temas refleja la importancia 
de la formación médico-legal en dermatología para ga-
rantizar una práctica profesional segura, ética y confor-
me a la normativa vigente. 

DERMATOLOGÍA LEGAL

Genital examination and its medicolegal implications
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El examen genital y sus implicancias médico-legales

La exploración de la región genital puede ser in-
terpretada por algunos pacientes como una invasión a 
su privacidad o, en casos extremos, como una conduc-
ta inapropiada. Esto puede dar lugar a denuncias por 
agresión o abuso, incluso si el acto médico está justifi-
cado clínicamente13-14. En principio, cabe destacar que 
no se puede asegurar con certeza absoluta que un pa-
ciente nunca iniciará un reclamo luego del examen de 
la región genital, pero sí es posible minimizar el riesgo 
médico-legal teniendo en cuenta algunas consideracio-
nes que se desarrollan a continuación.

Consentimiento informado
Antes de efectuar la exploración, realizar el corres-

pondiente consentimiento informado que representa 
la declaración de voluntad expresada por el paciente, 
emitida luego de recibir información clara, precisa y 
adecuada. Es importante tener presente que dicho re-
querimiento constituye un proceso que debe realizar 
el profesional actuante y no es el mero cumplimiento 
de una formalidad administrativa15,16. Cabe destacar 
que en nuestro país, el consentimiento informado está 
regulado principalmente por la Ley Nacional de Dere-
chos del Paciente, Historia Clínica y Consentimiento 
Informado (Ley 26529/09), que en su artículo 6 esta-
blece la obligatoriedad del mismo para toda actuación 
médica, tanto en el ámbito público como privado. 
Puede ser verbal o por escrito, pero acorde a la cita-
da ley debe ser por escrito en casos de procedimientos 
diagnósticos y terapéuticos invasivos, procedimientos 
riesgosos, internaciones o intervenciones quirúrgicas17.

Se remarca que, en el caso de una exploración ge-

Dermatol. Argent. 2026; 32(1): 83-85
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nital, dicho procedimiento puede en ocasiones gene-
rar no solo molestias, sino también interpretaciones 
erróneas. Si se interpreta la valoración de dicha región 
como un procedimiento diagnóstico y se tiene en 
cuenta la sensibilidad particular de cada paciente y el 
potencial riesgo legal, se recomienda, en casos selec-
cionados, efectuar el consentimiento por escrito. En 
concreto, antes de realizar la exploración se le debe ex-
plicar al paciente la necesidad médica de examinar la 
zona genital, los motivos, el procedimiento a realizar y 
por supuesto responder a sus dudas. 

En situaciones particulares (pacientes conflictivos, 
litigantes, temerosos, etc.) resulta conveniente que di-
cho consentimiento sea por escrito. Constituyen excep-
ciones para realizar el consentimiento, acorde a la Ley 
26529/09, tanto la situación de emergencia con grave 
peligro para la salud o vida del paciente como un grave 
peligro para la salud pública. En dichas situaciones, el 
consentimiento puede omitirse, pero debe dejarse cons-
tancia por escrito de la situación en la historia clínica.

Registro de lo actuado en la historia clínica
En caso de que el consentimiento informado sea 

verbal, el médico debe dejarlo asentado en la historia 
clínica, con la fecha y hora del mismo, el detalle de 
la información proporcionada, el motivo de la explo-
ración y los beneficios esperados del procedimiento. 
Cabe destacar que una comunicación deficiente sobre 
la necesidad del examen, así como la falta de respeto a 
la privacidad del paciente, pueden generar malenten-
didos y aumentar el riesgo de reclamos. De igual ma-
nera, en el caso de la negativa del paciente debe quedar 
constancia documental de las consecuencias previsi-

bles de la no realización del examen propuesto. Si el 
consentimiento fuera por escrito, se debe documentar 
su existencia fáctica en la historia clínica. También co-
rresponde dejar constancia de la presencia de testigos, 
si los hubiere, todo ello de acuerdo con el artículo 15 
de la Ley Nacional 26529/09.

Garantizar la presencia de un testigo
Se recomienda que, durante la exploración de la re-

gión genital, esté presente un tercero (preferentemente 
personal sanitario femenino), lo que aporta seguridad 
tanto al paciente como al profesional ante eventuales 
reclamos18. Si bien la presencia de un testigo (ideal-
mente personal de salud) no es un requisito legal ex-
preso, hay que tener presente que en caso de un litigio 
se plantea la situación de “la palabra de uno contra la 
palabra del otro”, por ello la presencia de un tercero 
brinda respaldo al profesional en caso de disputas le-
gales. En definitiva, se trata de una recomendación de 
buena práctica para resguardar al profesional y al pa-
ciente. Estas medidas no eliminan el riesgo, pero cons-
tituyen la mejor defensa médico-legal ante cualquier 
posible reclamo posterior.

CONCLUSIONES
Los riesgos médico-legales se centran en la percep-

ción por parte del paciente de la conducta profesio-
nal, en la importancia de la documentación adecuada 
del consentimiento y en la presencia en la exploración 
de testigos, además del cumplimiento estricto de los 
estándares médico-legales19,20. Tomar precauciones en 
estos aspectos es fundamental para minimizar el riesgo 
de reclamos.
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¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 57 años que acudió a 

la consulta por presentar una dermatosis asintomática 
de 3 meses de evolución en el miembro inferior dere-
cho. Al examen físico, en la región inguinal derecha, 
se observaban máculas hiperpigmentadas que se exten-
dían hacia el muslo, de coloración dorado-marrón-ro-
jiza, irregulares, de límites definidos, de distribución 
metamérica, con escasas petequias en su interior, digi-
topresión negativa (Foto 1). A su vez, en ambos miem-
bros inferiores se visualizaba terreno varicoso.

La paciente negaba antecedentes de traumatismos, 
ingesta de medicamentos o enfermedades infectocon-
tagiosas en los últimos meses previos a la aparición del 
cuadro. 

A la dermatoscopia se observaba fondo de pigmen-

tación marrón-cobriza difusa, puntos y glóbulos rojos, 
red de pigmento marrón y escasos puntos grises (Foto 
2). Se realizó biopsia cutánea con punch N°4 para es-
tudio histopatológico con tinción de hematoxilina 
y eosina (HyE), que mostró epidermis conservada, 
dermis con edema de porción papilar, extravasación 
eritrocitaria marcada y densos infiltrados linfocitarios 
perivasculares con compromiso parietal (Foto 3). Se 
solicitó laboratorio general, serologías (VHB, VHC, 
VIH), coagulograma, perfil reumatológico, con resul-
tados dentro de los parámetros normales y serologías 
negativas. Se realizó interconsulta con el Servicio de 
Flebología para evaluar la insuficiencia venosa crónica 
y se solicitó ecografía Doppler sin particularidades. Se 
indicó tratamiento tópico con tacrolimus al 0,1% una 
vez por día y control evolutivo.

Golden-brown dermatosis
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FOTO 1: Máculas hiperpigmentadas dorado- 
marrón-rojizas con distribución metamérica.

FOTO 2:  Fondo de pigmentación marrón-cobriza  
difusa, puntos y glóbulos rojos, red de pigmento 
marrón y escasos puntos grises.

FOTO 3: Epidermis conservada, edema de  
dermis papilar, marcada extravasación  
eritrocitaria y densos infiltrados linfocitarios 
perivasculares (HyE, 100X).
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DIAGNÓSTICO
Liquen aureus.

COMENTARIOS
El Liquen aureus (LA) es un tipo de dermatosis 

purpúrica pigmentaria (DPP) infrecuente, subdiag-
nosticada, benigna, de etiología desconocida, gene-
ralmente asintomática y de lenta resolución1,2. Se 
caracteriza por máculas hiperpigmentadas pardo-dora-
do-cobrizas, con petequias y vitropresión negativa, que 
a veces adoptan una forma más liquenoide con pápulas 
y placas rojo-purpúricas, de localización predominante 
en los miembros inferiores1,2. Es una dermatosis loca-
lizada, generalmente unilateral, que puede encontrarse 
en diversas configuraciones, como ser metaméricas, 
segmentarias y siguiendo las líneas de Blaschko3,4.

Se lo ha relacionado con diversos factores predispo-
nentes como infecciones, insuficiencia venosa crónica, 
actividad física intensa, fármacos, trastornos autoin-
munes, entre otros; no obstante, hasta el momento se 
desconoce su etiología1,2. 

Dentro de los diagnósticos diferenciales se destacan 
dermatitis por estasis venosa, vasculitis leucocitoclás-
tica, otras dermatosis purpúricas pigmentarias, liquen 
plano y reacción de hipersensibilidad a fármacos1.  El 

diagnóstico es fundamentalmente clínico, apoyado 
por la dermatoscopia y la histopatología.

La dermatoscopia es característica con un patrón 
purpúrico moteado (puntos o glóbulos rojos), pig-
mentación marrón-cobriza de fondo, red o pseudore-
tículo interconectado de pigmento marrón y escasos 
puntos grises, como en el caso de nuestra paciente5,6.

La histopatología se caracteriza por epidermis con-
servada e infiltrado linfohistiocitario en banda que res-
peta la dermis papilar. Sin embargo, se han reportado 
casos en la literatura donde el patrón liquenoide no 
está presente y se observa un patrón de interfase o uno 
inflamatorio con predominio perivascular, como en el 
caso de nuestra paciente. La extravasación eritrocitaria 
marcada es una característica común y necesaria de to-
das las dermatosis purpúricas pigmentarias7.

El tratamiento es un tema controversial, y en la bi-
bliografía se encuentran resultados dispares. Se pueden 
utilizar corticoesteroides o tacrolimus tópicos, fotote-
rapia, entre otros1,2-8; se han comunicado también ca-
sos de resolución espontánea9.

El interés del caso radica en presentar una patología 
subdiagnosticada con resultado histopatológico poco 
frecuente, en el cual la clínica y la dermatoscopia resul-
tan fundamentales para su diagnóstico.
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¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 20 años, sin antece-

dentes personales ni familiares de relevancia, consultó 
por una lesión tumoral en el miembro superior dere-
cho, de aproximadamente 3 meses de evolución con 
crecimiento acelerado en el último mes. Al examen 
físico se evidenciaba un tumor solitario, cupuliforme, 
eritematovioláceo, de aproximadamente 1 cm de diá-
metro, de superficie lisa, duroelástico, doloroso a la 
palpación y no adherido a planos profundos, ubicado 
en la cara externa de la región del codo derecho. La pa-
ciente negaba alguna lesión preexistente o anteceden-
tes de trauma local. A la dermatoscopia se observaba 
un área rosada central con líneas blanco brillantes y un 
retículo pigmentado periférico. El resto del tegumento 
y las mucosas se encontraban respetados.

Como diagnósticos diferenciales se plantearon 
dermatofibroma, hemangioma, dermatofibrosarco-
ma protuberans, linfoma cutáneo y melanoma amela-
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nótico. Se realizó una biopsia escisional para estudio 
histopatológico, y eventual tratamiento, el cual infor-
mó epidermis conservada con área central acantótica 
irregular, densa proliferación fusiforme en dermis con 
patrón de crecimiento fasciculado y verticilar con cé-
lulas de núcleos cromáticos y citoplasmas acidófilos y 
aisladas células de aspecto histiocitoide. Además, se 
asociaba a mitosis dispersas y vasos ectásicos centra-
les con focos de hemorragias. El estudio inmunohis-
toquímico mostró intensa reactividad para CD10 con 
coexpresión de vimentina y FXIIIa en las células tumo-
rales siendo negativas para CD34, CD31, alfa-actina 
y S100, y vasos sanguíneos con endotelios CD34 y 
CD31 positivos. El Ki67 fue menor al 5%.  La analíti-
ca sanguínea no arrojó particularidades. A 4 meses de 
la escisión quirúrgica, actualmente la paciente conti-
núa con seguimiento periódico sin aparición de nuevas 
lesiones ni recurrencia local. 

FOTO 1:  Tumor en la cara externa del codo derecho. FOTO 2:  Hallazgos dermatoscópicos.
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DIAGNÓSTICO
Fibrohistiocitoma aneurismático.

COMENTARIOS
El dermatofibroma, o también denominado fibro-

histiocitoma benigno, es uno de los tumores cutáneos 
benignos más frecuentes. A la fecha se describen más 
de 25 variantes clínicas e histopatológicas, que pueden 
coexistir en la misma lesión o corresponder a diferentes 
etapas de una misma enfermedad1. 

Descrito por primera vez por Santa Cruz y Kyriakos 
en 1981 en una serie de 17 casos, el fibrohistiocitoma 
aneurismático es una variante inusual pobremente re-
conocida en la práctica clínica diaria, representando 
menos del 2%. Su etiología se desconoce, pero se cree 
que a partir de microtraumatismos repetidos se pro-
duce una extravasación sanguínea que forma las hen-
diduras características. A la vez, las células tumorales 
fagocitan el pigmento hemosiderínico depositado en 
el estroma, por lo que se considera que el fibrohistio-
citoma hemosiderótico constituye su fase temprana1.

Clínicamente, se presenta como una lesión nodular 
tumoral de 0,5 a 1 cm de diámetro, de coloración de 
rojiza a azulada, superficie lisa o escamosa y en oca-
siones de consistencia quística, ubicada más frecuen-
temente en las extremidades inferiores de mujeres de 
mediana edad. Los síntomas más comunes son el rápi-
do crecimiento y el dolor debido a la hemorragia intra-
lesional, pudiéndose incluir como lesiones dolorosas 
de la piel, aunque ello no sea constante1-3. La derma-
toscopia puede identificar estructuras blancas lineales, 
estructuras vasculares y una delicada red pigmentada 
en la periferia4.

El diagnóstico de dicha entidad es un reto por su 

rareza, similitud clínica con otros tumores benignos o 
malignos, y por la variable presentación histológica. 

Histológicamente, se caracteriza por ser una lesión 
dérmica profunda, con colágeno esclerótico en la pe-
riferia, donde la epidermis muestra una acantosis irre-
gular y una hiperplasia reactiva. Está compuesta por 
miofibroblastos, dendrocitos dérmicos y células espu-
mosas con pigmento hemosiderínico en su interior, 
en un patrón estoriforme. En el seno de esta lesión 
se encuentran grandes espacios llenos de sangre y sin 
revestimiento endotelial, que pueden llegar a ocupar 
más de un 50% de la masa tumoral1. Desde el punto 
de vista inmunohistoquímico, las células fusiformes 
tienen una reacción al XIIIa en estadios tempranos, lo 
que demuestra la participación de dendrocitos dérmi-
cos. Mac 387 (antígeno histiocítico), vimentina, ac-
tina y CD57 revelan diferenciaciones fibroblásticas y 
miofibroblásticas, siendo negativas para el factor VIII, 
desmina y proteína S-1004. El diagnóstico diferencial 
histopatológico debe realizarse con cicatrices tipo que-
loide, dermatofibrosarcoma protuberans, neurofibro-
ma, xantogranuloma, lesiones melanocíticas, incluido 
el melanoma desmoplásico y el nevo de Spitz, además 
de lesiones vasculares como la malformación arteriove-
nosa y el hemangioma5.

El examen Doppler puede ser de gran utilidad, en 
el cual las áreas anecoicas sin flujo se corresponderían 
con zonas ectásicas y aquellas con flujo Doppler se co-
rresponderían con zonas vascularizadas y celulares6.

El tratamiento de elección consiste en la resección 
quirúrgica y se recomienda dar un margen quirúrgico 
de al menos de 3 a 5 mm. Sin embargo, la tasa de re-
currencia puede rondar el 20%, por lo que se requiere 
el seguimiento clínico de los pacientes7.

FOTO 3: Proliferación dérmica fusiforme, mitosis dispersas y vasos ectásicos 
centrales (HyE, 40X). FOTO 4: Inmunohistoquímica con intensa reacción al factor XIIIa.



90
Amoreo ME et al. Cuando lo común no sorprende / ¿Cuál es su diagnóstico?

Dermatología Argentina Vol. 32 Nº 1 Enero-abril de 2026: 88-90 ISSN 1515-8411 (impresa) ISSN 1669-1636 (en línea)  
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¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 90 años que cur-

saba internación en la sala de Cardiología para colo-
cación de marcapasos por un bloqueo auriculoven-
tricular completo. Durante su internación, se solicitó 
valoración por el Servicio de Dermatología debido a la 
presencia de lesiones periorbitarias asintomáticas de 5 
años de evolución.

Al examen físico se observaban placas eritema-
to-violáceas infiltradas en ambos párpados superiores e 
inferiores, con morfología sugestiva de “ojos de mapa-
che” (Foto 1), y macroglosia con indentaciones en los 
bordes laterales de la lengua (Foto 2).

Se realizó una biopsia cutánea en tinción de hema-
toxilina y eosina que evidenció la presencia de material 
amorfo eosinófilo en la dermis (Foto 3). La tinción 
con rojo Congo reveló birrefringencia verde manzana 
bajo la luz polarizada. El estudio inmunohistoquímico 
fue positivo para cadenas livianas lambda.

En conjunto con el Servicio de Hematología se so-
licitó proteinograma electroforético sérico con inmu-
nofijación, determinación de cadenas livianas libres en 
suero y mielograma con inmunofenotipo, los cuales 
confirmaron la presencia de un proceso clonal de célu-
las plasmáticas.

Periorbital ecchymosis
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FOTO 1: Equimosis periorbitaria (signo de “ojos 
de mapache”).

FOTO 2:  Macroglosia con indentación en los 
bordes laterales de la lengua.

FOTO 3: Depósito dérmico de material eosinófilo 
amorfo (HyE, 4X).
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DIAGNÓSTICO
Amiloidosis sistémica primaria por depósito de ca-

denas livianas.

Evolución
En relación con la valoración de la extensión le-

sional, se identificó la afectación cardíaca en forma 
de bradiarritmia e insuficiencia cardíaca, junto con la 
insuficiencia renal secundaria al depósito de amiloide, 
que finalmente determinaron el fallecimiento del pa-
ciente a las pocas semanas del diagnóstico. 

COMENTARIOS
Las amiloidosis sistémicas son un grupo infrecuente 

y heterogéneo de enfermedades caracterizadas por depó-
sito de proteínas anormales en diferentes tejidos con la 

consecuente disfunción y falla orgánica, principalmente 
cardíaca y renal1. Dentro de ellas, la más frecuente se 
debe al depósito de cadenas livianas secundarias a un 
trastorno de las células plasmáticas clonales2. La pre-
sentación clínica inicial suele ser inespecífica, con fatiga 
y adelgazamiento; la mayoría de los pacientes presen-
ta compromiso multiorgánico, con afectación cardía-
ca, renal, neurológica y/o digestiva. Un porcentaje de 
pacientes puede presentar manifestaciones cutáneas y 
mucosas patognomónicas como la equimosis periorbi-
taria espontánea conocida como “ojos de mapache” y la 
macroglosia3, como el caso clínico presentado. En estas 
situaciones, el dermatólogo cuenta con la posibilidad de 
realizar un diagnóstico precoz y una derivación oportu-
na al especialista, lo que permite la rápida instauración 
del tratamiento y la consiguiente mejoría pronóstica.
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¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 86 años, con antece-

dentes de accidente cerebrovascular isquémico en 2011 
y demencia senil, que consultó en nuestro servicio por 
presentar una lesión umbilical de 8 semanas de evolución. 

Al examen físico se observaba una lesión nodular 
eritematosa, con secreción serosa, infiltrada, de 1,3 
cm de diámetro, levemente dolorosa, localizada en la 
región umbilical (Foto 1). A la dermatoscopia se ob-
servaban algunas áreas rojo lechosas y blanquecinas, 
vasos puntiformes y secreción serosa. Adyacente a esta, 
se evidenciaba una segunda lesión nodular eritemato-
sa, de superficie lisa, infiltrada, de 0,5 cm, de un mes 
de evolución, que presentaba una superficie brillante, 
no secretante, surcada por telangiectasias (Foto 2). Al 
interrogatorio dirigido, la familiar presente refirió as-
tenia y pérdida de peso asociados a las lesiones, de 2 
meses de evolución. 
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Se solicitaron diferentes estudios complementarios: 
laboratorio con marcadores tumorales, ecografía abdo-
minal y biopsia por punch de la lesión para estudio his-
topatológico. En el laboratorio se evidenció una eritro-
sedimentación de 32 mm como único dato positivo, y 
dentro de los marcadores tumorales, el CA-125 300 U/ml  
(valor normal hasta 35 U/ml). La ecografía abdomi-
nal mostró una imagen heterogénea de 131x87 mm  
en contacto con el útero. El estudio histopatológico 
informó células epiteliales con irregularidad de tama-
ño y forma, nucleolos redondos con moderado pleo-
morfismo y algunas mitosis aisladas. Fuera del área 
de proliferación endotelial, en el tejido conectivo se 
observaban vasos con elementos atípicos en su interior 
(Foto 3). Con respecto a la inmunohistoquímica, la 
queratina 7, el CAM 5.2 y el PAX8 fueron los marca-
dores positivos. 

FOTO 1: Lesión nodular eritematosa en la región umbilical.
FOTO 2: Lesión de menor tamaño de superficie lisa surcada por  
telangiectasias.
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DIAGNÓSTICO
Nódulo de la Hermana María José (metástasis de 

adenocarcinoma poco diferenciado).

Evolución
El diagnóstico histopatológico confirmó una metás-

tasis de adenocarcinoma de bajo grado. Se realizó una 
interconsulta con el Servicio de Ginecología de nuestro 
hospital donde se solicitaron estudios complementarios 
adicionales y se arribó al diagnóstico de adenocarcino-
ma de ovario en estadio avanzado. La paciente falleció a 
las pocas semanas luego de que se decidiera, en conjunto 
con sus familiares, el inicio de tratamiento paliativo.

COMENTARIOS
El nódulo de la Hermana María José (NHMJ) es un 

signo de naturaleza metastásica, nombrado a partir de 
la Hermana María José Dempsey (1856-1939) quien 
trabajaba como asistente del Dr. William James Mayo 
cuando descubrió una asociación entre los pacientes 
con nódulos umbilicales y malignidades abdominopél-
vicas al prepararlos para sus respectivas cirugías1. 

La lesión se presenta clínicamente como un nó-
dulo firme, de color rojizo o blanquecino, de tamaño 
variable (entre pocos milímetros hasta 10 cm), que 

puede ser doloroso o ulcerado, y secretar líquido se-
roso o purulento2,3. A la dermatoscopia se pueden 
observar diferentes patrones vasculares que pueden 
relacionarse con la neovascularización asociada a la 
neoplasia3.

Es una entidad poco frecuente cuya incidencia va-
ría entre 1-3% de aparición en pacientes con neopla-
sias abdominopelvianas, con predominio en mujeres, 
y una edad promedio de presentación de 50 años. En 
primer lugar, el sitio de origen es digestivo y, en se-
gundo lugar, ginecológico, como en el caso de nues-
tra paciente2,4. La vía de diseminación habitual es la 
linfática, pero en los casos de neoplasias primarias de 
origen abdominal que tienen afección peritoneal, la 
infiltración suele ser directa5. 

El NHMJ presenta diferentes diagnósticos diferen-
ciales a descartar. Dentro de los tumores benignos de 
similares características se encuentran los angiomas, el 
dermatofibroma, el granuloma piógeno, las cicatrices 
queloides, la endometriosis o los granulomas por cuer-
po extraño. Los tumores malignos, como el carcinoma 
basocelular y el melanoma amelanótico, deben tenerse 
en cuenta, por lo que el estudio histopatológico de la 
lesión debe solicitarse a la brevedad1,2,6. 

En un 30% de los casos, el NHMJ es la primera 
manifestación de la neoplasia, por lo que el diagnósti-
co suele ser tardío y el pronóstico sombrío2. Los estu-
dios de imágenes (como una tomografía computada 
de tórax, abdomen y pelvis o una resonancia magné-
tica) permiten establecer la extensión y el tratamiento 
de cada paciente. La tasa de supervivencia se estima 
entre 4-10 meses, siendo el tratamiento paliativo la 
única opción para la mayoría de los pacientes. Sin 
embargo, existen casos publicados donde la combina-
ción del tratamiento quirúrgico y el quimioterápico 
ha conseguido buenos resultados2,7.
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LA PIEL EN LAS LETRAS

 - Se los buscaban la una a la otra, Madre -dijo Bo-
nifacia-, y se los sacaban y los mataban con los dientes. 
No por maldad, sino jugando, Madre, y antes de mor-
der se lo mostraban diciendo: ‘Mira lo que te he sacado’. 
Jugando y también por cariño, Madre.

 - Si ya tenían confianza en ti, podías haberlas 
aconsejado -dijo la Superiora-. Decirles que no hicie-
ran esas suciedades.

Pero ella solo pensaba en el día siguiente, Madre: 
que no llegara mañana, que la Madre Griselda no les 
corte sus pelos, no ha de cortárselos, no ha de echarles 
desinfectante y la Superiora ¿qué tonterías eran ésas?

¿Le daba pena que la Madre Griselda las fuera a 
librar de esos bichos que les devoraban la cabeza? ¿Esos 
bichos que se tragan y las enferman y les hinchas las ba-
rriguitas? Y es que ella todavía se soñaba con las tijeras 
de la Madre Griselda. De lo que le dolió tanto, Madre, 
por eso sería.

 - No pareces inteligente Bonifacia -dijo la Superio-
ra-. Más bien debiste sentir pena al ver a esas criaturas 
convertidas en animalitos, haciendo lo que hacen los 
monos.

 - Le cortaron el pelo para sacarle el diablo que 
tenía dentro -dijo la Madre Angélica-. Y ya basta, no 
pienses más en el pagano.
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Se los buscaban una a la otra 

They were looking for each other

1 	 Director de la Carrera de Especialistas en Dermatología (UBA), 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina

2	  Profesor regular Adjunto (UBA), Ciudad Autónoma de Buenos 
Aires, Argentina

Contacto del autor: Sergio Gabriel Carbia
E-mail: sergiocarbia67@gmail.com
Fecha de trabajo recibido: 12/3/2025
Fecha de trabajo aceptado: 15/5/2025
Conflicto de interés: los autores declaran que no existe conflicto 
de interés.

Dermatol. Argent. 2026; 32(1): 95-96

Es que ella siempre se acordaba, mamita, de cómo 
sería cuando se lo cortaron y ¿el diablo era como los 
piojitos? ¿Qué cosas decía esta loca? A él para sacarle el 
diablo, a las paganitas para sacarles los piojos. Quería 
decir que los dos se metían al pelo, mamita, y la Madre 
Angélica qué tonta era, Bonifacia, que niña más tonta.
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MARIO VARGAS LLOSA (PERÚ, 1936)
Mario Vargas Llosa pasó su infancia entre Cocha-

bamba (Bolivia) y las ciudades peruanas de Piura y 
Lima. En su adolescencia estuvo interno en la Acade-
mia Militar Leoncio Prado, escenario de su novela La 
ciudad y los perros, y cursó sus estudios terciarios de 
literatura en la Universidad de San Marcos de Lima. 
Posteriormente estableció residencia en París y Lon-
dres donde escribió numerosas obras. Tras obtener 
la ciudadanía española fue nombrado miembro de 
la Real Academia Española. Entre sus múltiples pre-
mios destacan Príncipe de Asturias (1986), Cervantes 
(1994) y Nobel (2010). 

La casa verde (1966) forma parte de la obra iniciáti-
ca del prolífico escritor peruano como Los jefes (1959), 
La ciudad y los perros (1963), Los cachorros (1967) y 
Conversación en la Catedral (1969).

En La casa verde, su segunda novela galardonada con 
el premio internacional de literatura Rómulo Gallegos 
en 1967, el escritor aplicó nuevas técnicas de escritura 
asimiladas de la narrativa europea y estadounidense. La 
novela narra la historia de dos lugares: el prostíbulo de 
Don Anselmo en las afueras de Piura conocido como 
“La casa verde”, y una factoría y misión religiosa perdida 
en la Amazonia. En la obra abundan historias que se en-
trecruzan con múltiples personajes, como los guardianes 
de la moral que luchan contra el antro de perversión. Es 
un escrito complejo, fragmentado, donde una situación 
se relaciona con otra en apariencia distante y ajena, y 
que obliga a la literatura en retroceso, o sea la lectura de 

capítulos anteriores en búsqueda de atar cabos. Luego de 
su publicación, pasó a formar parte de los libros clásicos 
del denominado boom latinoamericano de la literatura, 
resultando una muestra cabal de cómo los humanos nos 
relacionamos entre nosotros. 

Como hecho curioso destaca el quilombo que le 
acarreó una entrevista personal con Jorge Luis Borges 
en su departamento de Buenos Aires: “Me tocó cono-
cer su piso, que era muy modesto, extraordinariamente 
sencillo y despojado de libros. No tenía un solo libro 
suyo. Tenía muy pocos libros, pero muy seleccionados. 
Luego de la visita escribí un artículo en el que, graví-
simo error, mencioné que en su casa había una gotera 
que nos interrumpía constantemente la conversación. 
Se me ocurrió mencionar ese detalle en ese artículo, 
que era muy entrañable y de gran admiración y cariño 
hacia la figura de Borges. Entonces él diría que por 
ahí había aparecido un peruano, que seguramente era 
vendedor de casas, y que había tratado de persuadirle 
una casa porque la anterior tenía goteras. Esto provocó 
una distancia muy grande entre él y esa cosa pequeñita 
que era yo, de tal modo que nunca más lo vi hasta 
que visité su tumba. Es el escritor más universal que 
tenemos. Nunca pensó que tendría tanta influencia en 
el mundo. Los latinoamericanos y los argentinos en 
especial debemos estar orgullosos de que un hombre 
solo hubiera provocado una revolución semejante en 
el mundo entero. Probablemente sea la influencia más 
extraordinaria que ha tenido la lengua española”.
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