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Tiempo después de ello, las lesiones se reactivan y se 
expande el área comprometida de manera centrifuga en 
miembros inferiores hasta el dorso de los pies y la mitad 
proximal de los brazos. El tronco se afecto de manera 
ascendente dejando bien delimitada una línea de avance 
perpendicular al eje mayor del cuerpo. La piel lucía 
corrugada en la zona afectada entre las lesiones reticuladas, 
con aspecto de papel de cigarrillo especialmente en la 

espalda y piernas. Además se apreciaba una descamación 
muy fina. Edema duro de miembros inferiores. No se 
comprometieron la zona púbica, perianal, palmas ni plantas. 
Se hallaron adenopatías inguinales de 1.5 cm móviles, no 
dolorosas pero no hepatoesplenomegalia. 
El paciente negaba malestar general, fiebre, disminución 
de peso. Pero presentaba disfonía desde hacía meses con 
estudio para ello negativos.

Figura 1. Se aprecian las lesiones de distribución reticulada en tronco.

Figura 2. líneas netas delimitan la piel afectada de la normal.

Figura 4. compromiso de mmII con ligero edema blando tronco.

Figura 5. apariencia de papel de cigarrillo en el dorso.
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eDItoRIAL

Los dermatólogos están preparados para encontrar 
presentaciones inusuales o enfermedades raras, en particular, 
infecciones de la piel en huéspedes inmunosuprimidos, 
incluidos aquellos pacientes que tienen infección por VIH/
sida. El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) causa 
grave disminución y disfunción de la inmunidad mediada 
por células, como consecuencia de la infección de los 
linfocitos CD4 cooperadores/linfocitos T inductores. 
Los pacientes infectados  con VIH  son susceptibles a 
un amplio grupo infecciones cutáneas. Estas infecciones 
incluyen condiciones encontradas en pacientes 
inmunosuprimidos, así como infecciones vistas casi 
exclusivamente en pacientes infectados con el VIH.  La 
mayoría de las infecciones aparecen cuando las células T 
helper caen por debajo de 100 células por mm3.
Las infecciones en los pacientes infectados con el VIH 
pueden ser de origen  bacteriano, micótico superficial y 
profundo, virales y parasitarias.  
En las infecciones bacterianas de la piel, los microorganismos 
involucrados suelen ser los habituales: estafilococo aureus 
y estreptococos, que dan origen a cuadros de impétigo en 
axilas e ingles, ectima, celulitis  y  foliculitis recurrente y 
crónica. Ocurren con mayor frecuencia en enfermos con 
infección por VIH que en controles de edad similar. Estas 
infecciones cutáneas bacterianas esta atribuida a la presencia  
de portadores nasales crónicos de estafilococo aureus. Las 
bacterias gramnegativas  como las rickettsias, producen una 
alteración que involucra la piel, vasos y huesos conocidas 
como angiomatosis bacilar, que da lugar a neoformaciones 
friables y placas celulíticas en cualquier área.

La sífilis es común en pacientes  infectados por VIH, el 
chancro sifilítico funciona como una puerta de entrada  
para el VIH accediendo directamente a la circulación; 
además el infiltrado inflamatorio del chancro es rico 
en células CD4 favoreciendo la replicación viral. Sus 
manifestaciones clínicas son variables con cuadros muy 
floridos, la progresión a la etapa terciaria es rápida, se 
acortan los periodos de latencia, por lo que es común tanto 
el primosecundarismo como la neurosífilis. Los resultados 
serológicos suelen ser negativos y es conveniente la buscada 
del Treponema pallidum en los tejidos. El chancroide 
causado por el Haemophilus ducreyi se manifiesta por una 
o más úlceras genitales de fondo sucio y muy dolorosas, 
acompañadas de adenopatía regional. 
Las infecciones por micobacterias,  es la infección 
oportunista más común en el curso de la infección por 
VIH y se puede encontrar todas las formas clínicas de 
tuberculosis cutánea. La presentación clínica de la TB 
cutánea se relaciona con la hipersensibilidad del organismo 
del huésped. Clínicamente se presentan como pápulas 
o pústulas pequeñas similares a la foliculitis, abscesos 
cutáneos localizados, linfadenitis supurativa, ulceraciones 
inespecíficas y nódulos. Los agentes etiológicos implicados 
son Mycobacterium tuberculosis, M. avium, M. kansasii, 
M. fortuitum y M. marinum. Tratándose de lesiones 
inespecíficas es importante que los procedimientos de 
diagnóstico se incluyan en el estudio de las muestras de 
biopsia.
Otras manifestaciones de gran importancia en los pacientes 
infectados por  el VIH son las ocasionadas por hongos, 
levaduras y dermatofitos. Entre las infecciones micóticas 
superficiales tenemos las dermatofitosis, candidiasis y 
pitiriasis versicolor. Los cuadros clínicos de las micosis 
superficiales son crónicos, tienen una expresión exagerada, 
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se cubren de costras hemáticas. El herpes zóster es muchas 
veces la manifestación inicial del SIDA presentándose 
en el periodo asintomático de la enfermedad, afectando 
varios dermatomas y  tiene tendencia a la cronicidad, las 
lesiones vesiculosas rápidamente se transforman en úlceras 
necróticas muy dolorosas. 
El molusco contagioso en el enfermos inmunodeficiente 
tiende a formar grandes masas tumorales con predominio 
facial. La infección por el virus del papiloma humano en 
su forma clínica de verruga plana o verruga vulgar asientan 
en cualquier área corporal, pero es más frecuente en la cara 
y dorso de las manos; la característica más notable es su 
multiplicidad, persistencia y progresividad de acuerdo al 
deterioro del sistema inmunológico; son muy resistentes a 
los tratamientos convencionales.   
En los pacientes con infección por VIH se pueden producir 
varias infestaciones parasitarias. La escabiosis o sarna es la 
más frecuente en estos pacientes. En la enfermedad por VIH 
precoz puede presentarse en la forma clásica con pápulas 
y surcos en los pliegues interdigitales y áreas genitales, 
en la enfermedad avanzada por el VIH la infestación por 
escabiosis suele ser grave, y puede adquirir la forma de 
sarna noruega, con aparición de placas eritematoescamosas 
con costras gruesas localizadas en el cuero cabelludo, cara, 
palmas, plantas, tronco y superficies extensoras. 
La demodicidosis similar a la rosácea es la forma de 
presentación más frecuente en pacientes en con infección 
por VIH. Es producida por los ácaros Demodex folliculorum 
y D. brevis. Estas lesiones se localizan en la cara y la cabeza.

exuberante, son recidivantes y pueden comprometer 
cualquier parte de la piel, y es de pobre respuesta a los 
tratamientos. 
Las infecciones por cándida se producen con gran 
frecuencia en estos pacientes. La candidiasis bucofaríngea 
puede extenderse al esófago y el árbol traqueobronquial; 
la vulvovaginitis candidiásica es frecuente en mujeres 
infectadas con VIH y en ocasiones es la primera expresión 
clínica de inmunodeficiencia.
Entre las micosis profundas tenemos la histoplasmosis, 
esporotricosis, coccidioidomicosis, criptococosis y blastomi
cosis. El compromiso cutáneo puede ser la presentación 
inicial de las infecciones micóticas invasivas en pacientes 
infectados por el VIH, estar la infección en forma latente 
y luego diseminarse comprometiendo diversos órganos. 
La histoplasmosis es la principal infección micótica 
oportunista que compromete la piel en la enfermedad por 
VIH y la criptococosis, la segunda. Las manifestaciones 
clínicas son variadas, de curso crónico y recidivante. La 
esporotricosis y coccidioidomicosis en pacientes con VIH 
se diseminan por vía hematógena hacia otros órganos y 
presentan cuadros clínicos asintomáticos y floridos.  
Dentro de las infecciones virales, uno de los miembros 
más importantes de la familia herpes viridaes, es el herpes 
simple, que se manifiesta en forma atípica. Cualquier úlcera 
persistente que no cicatriza en pacientes infectados por VIH 
debe sugerirnos herpes simple. Las recurrencias son una 
regla y una complicación esperada es la proctitis herpética. 
La varicela tiene a ser grave con lesiones que se ulceran y 
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Factores involucrados en la automedicación de   
pacientes con acné juvenil

1. Dermatólogo. Servicio de Dermatología del Hospital Regional Docente de 
trujillo.

2. médica cirujana. Hospital Regional Docente de trujillo.

TRABAJO DE INVESTIGACIÓN

Percy Rojas-Plasencia,1 Rosa Navarro-Reyes2 

RESUMEN
Objetivo. Conocer los factores involucrados en la automedicación de pacientes con acné juvenil. Material y métodos. Estudio 
descriptivo de corte transversal realizado en 100 pacientes atendidos en el Servicio de Dermatología del Hospital Regional 
Docente de mediante una encuesta que evaluó la presencia en el paciente de la conducta de automedicarse, la persona que 
recomendó la automedicación, el medicamento usado con mayor frecuencia ya sea tópico o sistémico. Asimismo se evaluó los 
factores involucrados en la automedicación como el presentar dificultades económicas, el tiempo que demora acudir al médico, 
la vergüenza de acudir a consulta médica y la consideración de que la enfermedad no era grave. Resultados. La frecuencia 
de automedicación fue de 73,0%. Se encontró asociación entre el sexo y la automedicación (p = 0,027). El principal factor 
para la automedicación fue que la enfermedad no era considerada grave como para acudir al médico (30,1%). El medio 
de comunicación con mayor influencia en la automedicación fue la televisión (64,38%), la recomendación fue dada por el 
amigo del paciente (52,1%) y los medicamentos fueron adquiridos en la farmacia (54,0%). El medicamento usado con mayor 
frecuencia para la automedicación fue Asepxia® en 27,4%, mientras que, la población no recuerda el nombre del medicamento 
en un 27,4%. La forma de presentación más usada es la crema (63,0%), seguida de las pastillas (19,2%). El 61,6% considera 
que la automedicación es mala para la salud y 26,0% no conoce el efecto que puede tener la automedicación. ConClusión. La 
automedicación en pacientes con acné juvenil del consultorio de Dermatología del Hospital Regional Docente de Trujillo es 
frecuente presentándose en siete de cada diez pacientes. El factor involucrado con mayor frecuencia en la automedicación fue 
la consideración por parte del paciente de que el acné no es una enfermedad grave. 
Palabras Clave. Automedicación, acné juvenil.

Factors induced in the self medication of patients with juvenil acne

ABSTRACT
objeCtive. Know the factors involved in the self medication 
of patients with juvenile acne. material and methods. Cross 
sectional descriptive study. A population of 100 patients enrolled 
at the Service of Dermatology at the Hospital Regional Docente 
of Trujillo completed a survey that evaluated self medication 
behavior, determinate who recommended the self medication, 
the medicine used with more frequency, topical or systemic. 
Also, the factors involved in the self medication was evaluated, 
as economic difficulties, time that takes to go to the doctor, the 
shame to go to the doctor and the consideration that the disease 
was no serious. results. The frequency of self medication was 

73,0% An association between gender and self medication was 
found (p = 0,027). The main factor for self medication was that 
the disease was considered no serious to go to the doctor (30,1%). 
The main communication medium with more influence in the self 
medication was the television (64,38%), the recommendation of 
a friend (52,1%) and the medicine was bought at the pharmacy. 
(54,0%). The product more used for self medication was Asepxia® 

in 27,4% of the population do not remember the name of the 
drug. Form of presentation of the drug more used cream (63,0%), 
tablets (19,2%). The 61,6% thought that self medication is bad 
for health and 26,0% unknown the effect of the self medication. 
ConClusion. The self medication in patients with juvenile acne at 
the Service of Dermatology at the Hospital Regional Docente of 
Trujillo is frequent in seven out of ten patients. The main factor 
involved was the consideration that the disease was no serious.
Key words. Self medication. Juvenile acne.
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INTRODUCCIÓN

El acné juvenil es una enfermedad inflamatoria 
cutánea crónica del folículo pilosebáceo, de etiología 
multifactorial.13 Origina lesiones que dependen de la forma 
clínica e intensidad con que se manifiesten,4 es frecuente y 
afecta al 85% de la población entre 12 y 24 años,5,7 y es más 
frecuente en la raza caucásica que en la negra u oriental.1,3,4 

Existen diversas creencias populares en torno al acné, 
como que se origina por la mala higiene o por consumo de 
alimentos inadecuados, lo cual origina que sólo un tercio de 
los afectados busquen atención médica de los cuales 74% 
demoran más de un año en consultar al médico.3 Algunos 
médicos, durante muchos años, han considerado el acné 
como ‘cosas de la edad’, es decir, un proceso banal y 
fisiológico que no requiere tratamiento;3,4 pero las secuelas 
de un acné mal diagnosticado y tratado pueden llegar a ser 
limitantes desde el punto de vista estético y de la calidad 
de vida. El pico de consultas por esta afección es alrededor 
de los 24 años, antes de esta edad una mayoría recurre a 
medicamentos de venta libre.3,69 

El tratamiento del acné está en función de la clínica y la 
gravedad.1,4,5 Se basa en regular la producción de sebo, 
evitar la obstrucción del folículo y la formación del 
comedón, disminuir la población bacteriana y evitar las 
cicatrices. Muchos de estos fármacos están al alcance de las 
personas facilitando la automedicación, la cual es de ayuda 
en los sistemas de salud pública de los países desarrollados; 
sin embargo, en el ámbito de los países en vías de desarrollo 
como el Perú, y ante el pobre conocimiento de la población 
sobre el funcionamiento de su cuerpo, así como de 
diferenciar entre un síntoma menor y otro grave resulta 
discutible si los beneficios derivados de la automedicación 
son de mayor peso que su peligro potencial.12,13

Estudios realizados demuestran que la automedicación es 
una práctica común. En Guatemala y Chiapas, 11% de todos 
los tratamientos fueron recomendados en farmacias y el 
resto fueron hechos por familiares y/o amigos.16 En México, 
97,7% de la población se automedica; de ellos, 6,5% 
habían usado fármacos tópicos para el acné.17 En España 
un estudio para conocer la actitud, el comportamiento y la 
satisfacción en el tratamiento del acné desde el punto de 
vista del dermatólogo se concluye que existe un alto nivel 
de automedicación en el acné y 87% de los entrevistados lo 
afirmaban.18 En Perú y Bolivia, estudios revelan que 71,2% 
de los encuestados se automedican, 23,8% lo hicieron 
luego de consultar al farmacéutico y 72,5% tomaron 
medicamentos antes de acudir al médico.16 

En la automedicación son muchos los factores que influyen: 
como la presión de familiares o amigos que ofrecen una 
alternativa al problema de salud, basado en su propia 
experiencia y el bajo nivel de instrucción de personas, 
los cuales ignoran por completo el riesgo que implica la 
automedicación; otros factores son el desempleo y el 
bajo ingreso económico familiar que no permite acceder 
a los servicios de salud así como el alto costo de los 
medicamentos, la escasa información en la población 
sobre el uso y riesgos de los medicamentos, así como la 
insuficiente educación sanitaria en la población.14,15,19

La automedicación representa un severo problema de salud 
pública en el Perú. El reporte del Ministerio de Salud del año 
2006, informó que aproximadamente 55% de la población 
se automedica.9 Otros estudios en el Perú como el realizado 
por López (1990) encontró en cuatro ciudades peruanas una 
prevalencia de 58%, Nebot y Llauger realizaron un estudio 
en Lima donde encontraron una prevalencia de 42%, y 
Montalvo realizó un estudio en 1999 en sectores urbano 
marginales de la ciudad de Chiclayo donde encontró una 
prevalencia de automedicación del 39,8%.13,14 En el año 
2000, Rojas realizó un estudio en el distrito La Esperanza, 
región La Libertad y encontró una prevalencia de 48,8%.12

No se encontró en Perú un estudio que valore los factores 
involucrados en la automedicación en pacientes con acné 
juvenil, a pesar que es una enfermedad frecuente y con una 
importante repercusión psíquica. La presente investigación 
cuyo objetivo fue determinar los factores involucrados en la 
automedicación de pacientes con acné juvenil es de utilidad 
para desarrollar estrategias en beneficio del uso adecuado 
de medicamentos y genera información para promover el 
autocuidado en salud. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo de corte transversal. Se incluyó en 
el estudio a 100 pacientes con acné juvenil entre 12 y 25 
años atendidos sucesivamente en el consultorio externo 
del Hospital Regional Docente de Trujillo (HRDT) entre 
noviembre de 2010 y febrero de 2011. Para esto se revisó 
el cuaderno de registro para pacientes nuevos exclusivo 
del consultorio de dermatología del HRDT evitando de 
ésta manera el conteo de pacientes continuadores. Se 
excluyó del estudio a aquellos que no aceptaron participar 
voluntariamente del estudio. 
La recolección de información se hizo a través de una 
encuesta que estuvo orientada a evaluar si la automedicación 
es una práctica extendida en la población encuestada y en 
su entorno social inmediato. Dicha encuesta constó de 16 
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preguntas (entre abiertas y cerradas) y evaluó la presencia 
en el paciente de la conducta de automedicarse, la persona 
que recomendó la automedicación, el medicamento usado 
con mayor frecuencia ya sea tópico o sistémico. Asimismo se 
evaluó los factores involucrados en la automedicación como 
el presentar dificultades económicas, el tiempo que demora 
acudir al médico, la vergüenza de acudir a consulta médica y 
la consideración de que la enfermedad no era grave. 
Para el análisis estadístico se utilizó tablas de distribución 
de frecuencias unidimensionales y bidimensionales, con 
sus valores absolutos y relativos. Para determinar si existió 
asociación entre los factores considerados y la presencia de 
automedicación se utilizó la prueba de independencia de 
criterios ji cuadrado, considerando un nivel de significación de 
0,05 e utilizó como apoyo una hoja de cálculo de Excel 2010. 

RESULTADOS

La automedicación se presentó en 73% de los encuestados. 
Se observó que esta fue más frecuente en mujeres (50,7%), 
mayores de 15 años (79,5%), pacientes con ingreso mensual 
entre 500 y 1 000 nuevos soles (45,2%) y aquellos que tenían 
grado de instrucción superior universitario (39,7%). Tabla 1.
Los principales factores involucrados en la automedicación 
de los pacientes fueron la percepción del paciente de que 
la enfermedad no era grave como para acudir al médico 
(30,1%) y que lleva mucho tiempo ir al médico (21,9%), 
otras razones fueron las dificultades económicas y la 
vergüenza al acudir a la consulta médica (Figura 1).

Figura 1. Factores involucrados en la automedicación de los pacientes con acné juvenil. Hospital Regional Docente de trujillo. noviembre 2010-febrero 2011.
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Tabla 1. Frecuencia de automedicación según variables sociodemográficas. 
Hospital Regional Docente de trujillo. noviembre 2010-febrero 2011.

variables automedicación

   Frecuencia %

	género  
 – Femenino 37 50,7
 – masculino 36 49,3
    P = 0,027
	grupo de edad  
 – 12 a 15 años 15 20,6
 – 16 a 19 años 29 39,7
 – 20 a 25 años 29 39,7
    P = 0,701
	grado de instrucción  
 – Primaria completa 1 1,4
 – Secundaria completa 19 26,0
 – Secundaria incompleta 17 23,3
 – Superior universitaria 29 39,7
 – Superior técnica 7 9,6
    P = 0,605
	Ingreso económico  
 – menos de 500 nuevos soles 19 26,0
 – 500 a 1 000 nuevos soles 33 45,2
 – más de 1 000 nuevos soles 21 28,8
      P = 0,355
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La recomendación para automedicarse en la población 
estudiada fue dada por los amigos del paciente (52,1%), 
los padres (23,3%), el farmacéutico (13,7%), los medios 
de comunicación (6,9%) y los vecinos (4,1%). Se encontró 
que el medio de comunicación que tuvo mayor influencia 
para la automedicación fue la televisión (64,4%). Los 
medicamentos utilizados para la automedicación en la 
población estudiada fueron adquiridos con mayor porcentaje 
en: la farmacia (74,0%) y mediante catálogos (13,7%). El 
medicamento más utilizado para la automedicación fue el 
Asepxia® (27,4%) también se usaron con cierta frecuencia 
retinoides, corticoides, antibióticos, peróxido de benzoílo, 
otros medicamentos, remedios caseros y hormonas; esto se 
muestra en la Figura 2.
La forma de presentación más usada fue la crema (63,0%) 
seguida de las pastillas (19,2%), mascarilla (6,9%), jabón 
(6,9%) y otros (4,0%). Se encontró que 79,5% eran 
medicamentos tópicos y 20,5% eran sistémicos. De los 
encuestados, 61,6% consideraron que la automedicación era 
mala para la salud; 5,5%, que era buena para la salud; 6,9%, que 
no tenía ningún efecto y 26,0% no sabían el efecto que podía 
tener esta mala práctica. Por otro lado, 56,2% consideraban 
que la automedicación era muchas veces una práctica riesgosa 
y 32,9%, que era riesgosa solo algunas veces. 

DISCUSIÓN

La automedicación es una conducta frecuente en Perú por 
pertenecer a un país en vías de desarrollo, con dificultades 
de acceso al sistema público de salud y con niveles de 
ingreso insuficiente para acceder a cuidados médicos.20 

La frecuencia de automedicación encontrada (73,0%) es 
similar a datos internacionales en países como España, 
Chile y México, entre otros, donde se registran porcentajes 
mayores de 60%.21 
No se han observado diferencias estadísticamente 
significativas con respecto al género: 50,7% fueron mujeres 
y 49,3%, hombres. La proporción de mujeres que se 
automedican es discretamente superior a la de hombres, 
debido a estereotipos sociales relacionados con la estética. 
Se encontró asociación entre la automedicación y sexo. Este 
resultado concuerda con un análisis multivariado realizado 
por Gómez (2009), donde 61,1% fueron mujeres,20,23 lo 
que difiere de lo hallado por Peñuela (2002), que no halló 
asociación.27

El consumo de medicamentos aumenta en la medida que 
se incrementa la edad, particularmente por encima de los 
15 años. Sin embargo, la automedicación es mayor entre 
los más jóvenes quienes tienen mayor capacidad física para 

Figura 2. medicamentos usados para la automedicación en la población con acné juvenil atendida en el consultorio de Dermatología del Hospital Regional Docente 
de trujillo. noviembre 2010-febrero 2011.
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superar posibles abusos de medicamentos y los eventuales 
efectos secundarios, pero son menos cuidadosos frente a 
las repercusiones de la automedicación.22 En el presente 
estudio24 los porcentajes más altos de automedicación se 
presentan en los grupos de 16 a 19 años (39,7%) y de 20 
a 25 años (39,7%) pero sin observarse asociación entre 
la automedicación y edad (p = 0,701). Los resultados de 
la presente investigación son similares a los obtenidos 
en pacientes de Chiclayo, donde el grupo que más se 
automedicó se situó entre los 18 y 28 años;14 similar 
panorama ha sido observado en Cusco sucedió en personas 
de 11 a 30 años.22 Sin embargo, otro estudio realizado 
por Gómez encontró que la automedicación destaca en la 
población adulta (93,40%) respecto a la de los adolescentes 
y niños.23

La automedicación se presentó con mayor frecuencia en 
aquellos con ingreso de 500 a 1 000 nuevos soles, diferencia 
que no fue significativa en comparación con los otros niveles 
de ingreso. Contrariamente, las personas con mayores 
recursos, a pesar de tener más facilidad de acceso a los 
servicios de salud, presentaron mayor automedicación,14 lo 
que no concuerda con el estudio realizado por Lalama (2000), 
donde el nivel socioeconómico bajo utilizó porcentualmente 
mayor automedicación que el nivel medio alto,9,20 ni con el 
estudio de Tello (2005), que encontró asociación entre los 
ingresos económicos y la automedicación.14

El grado de instrucción más frecuente fue el superior 
universitario (39,73%), que concuerda con otros estudios, 
donde las personas con niveles de escolaridad más 
elevados tienden a utilizar con mayor frecuencia la 
automedicación. Las razones se atribuyen a factores como 
mayor conocimiento sobre los medicamentos, mayor poder 
económico, menor confianza en los médicos, y mayor 
sentimiento de autonomía personal delante de decisiones 
sobre la propia salud.24 Los resultados de la investigación 
coinciden con la realizada por Peñuela (2002) donde 
encontró un mayor porcentaje de autoformulación en las 
personas con nivel de escolaridad alto (45,2% y 34,6% 
para bachilleres y universitarios, respectivamente), pero no 
significativo,27 contrario a lo encontrado por Tello (2005) 
donde encontró asociación entre el grado de instrucción y 
la automedicación.14

El principal motivo por el cual se recurrió a la 
automedicación fue el considerar que la enfermedad no era 
grave como para acudir al médico (30,4%), coincidiendo 
en lo señalado por Moreno (45,0%);20 sin embargo, otro 
estudio realizado por Cuvi (2010) encontró como principal 
motivo, fue el conocimiento de su enfermedad (31,7%).22 
El pensar que el acné es un proceso banal y fisiológico3,4 

explica por qué la población considera que la enfermedad 
no es grave. Este comportamiento, más que una aparente 
autosuficiencia, responde a necesidades muy concretas 
como la falta de dinero, falta de tiempo, ineficiencia de los 
servicios de salud, entre otros.22

Las personas que recomendaron la automedicación fueron 
los amigos (52.05%) a diferencia de lo encontrado por 
Moreno (2009),20 y otro estudios de América Latina refieren 
al farmacéutico en primer lugar de recomendación, luego le 
siguen la recomendación de un familiar o amigo cercano.22

La televisión sola o en conjunto con la radio, periódicos y 
anuncios publicitarios, son los medios de comunicación con 
mayor influencia sobre la automedicación, esto concuerda 
con el estudio de Gómez (2009)23 y Cuvi (2010).22 No 
es casualidad que la publicidad farmacéutica aplique 
estrategias específicas para los más jóvenes, aprovechando 
que se trata de personas más predispuestas a aceptar las 
enseñanzas.22 En nuestro país no se toma en cuenta las 
alertas de la Dirección General de Medicamentos Insumos 
y Drogas (Digemid) por medio del cual se comunica a la 
comunidad científica y público en general información 
respecto a seguridad, calidad o información relevante para el 
uso correcto de medicamentos u otros productos sanitarios, 
lo cual se elabora en base a información emitidas por la 
OMS, FDA u otros organismos internacionales.15,23 
En cuanto al lugar donde se adquieren los medicamentos 
para la automedicación, la farmacia fue el de mayor 
frecuencia; similar a lo encontrado por Tello (2005)14 y 
Moreno (2009).22 Esto es debido a que en Perú es muy fácil 
comprar un medicamento sin receta en cualquier farmacia 
o botica.
En relación al producto automedicado, 24,7% usaba 
Asepxia® y 8,2%, remedios caseros. El estudio realizado 
por Aguedo (2008) encontró más prevalente a la 
automedicación farmacológica que a la automedicación 
tradicional, lo que se confirmó en nuestro estudio.9 
La forma de presentación más usada fue la crema (63,0%) 
seguida de pastillas (19,2%). En general, predominó el 
uso de medicamentos tópicos sobre los medicamentos 
sistémicos (79,5% versus 20,5%). En México, de 97,7% de 
la población que se automedica para el acné, 6,5% lo hacían 
con fármacos tópicos (tretinoína, peróxido de benzoílo).17 
Esto puede deberse a que la mayor forma de presentación de 
estos medicamentos es en crema y al alcance de cualquier 
usuario, o por la creencia de que actúa mejor si se aplica 
directamente sobre la lesión. 
En relación a la opinión sobre la automedicación se observó 
que 61,6% consideran que la automedicación es mala para 
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la salud, lo que concuerda con el estudio realizado por 
Achor (2004),26 donde la mayoría de la población considera 
que la automedicación es desfavorable. El presente 
estudio muestra que 56,2% creen que la automedicación 
es muchas veces una práctica riesgosa; lo que difiere del 
estudio realizado por Moreno (2009),22 donde 81,9% de 
la población no consideran que el uso de medicamentos 
sin receta sea una práctica riesgosa. Se explica porque las 
personas no tienen un concepto completo de los riesgos 
a pesar que consideran que es una mala práctica para la 
salud; pero por el sentido de autosuficiencia incurren en la 
automedicación.20,26 
En conclusión, la automedicación en pacientes con acné 
juvenil del consultorio de Dermatología del Hospital Regional 
Docente de Trujillo es frecuente presentándose en siete de 
cada diez. El factor involucrado con mayor frecuencia en la 
automedicación fue la consideración por parte del paciente 
de que el acné no es una enfermedad grave. 
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Aspectos inmunológicos de la fototerapia
Immunological aspects of phototherapy
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Johanna Luna-Hernández,1 Lucy García-Rodríguez2 

terapéutico era dado por la luz roja y el calor del sol.1 
En 1893, Niels Ryberg Finsen usó luz de sol filtrada en 
el manejo de pacientes con lupus vulgar, publicó sus 
resultados en 1901 y en 1903 recibió el premio Nobel, 
dando inicio a la fototerapia moderna y al uso de la UVB 
como terapia. Alderson, en 1923, recomendó el uso de 
una lámpara de cuarzo de mercurio para el tratamiento 
de psoriasis y Goeckerman, en 1925, introdujo el uso del 
alquitrán en combinación con la radiación ultravioleta 
(UV) para el tratamiento de la psoriasis.1 En 1947, 
Abel Monem descubrió que la ingesta del extracto de la 
planta Ammi majus producía pigmentación después de la 
exposición solar en pacientes con vitíligo, dando origen a la 
fotoquimioterapia.2 En 1960, Pathak y Fellman, en Estados 
Unidos, y Buck, en Reino Unido, determinaron el espectro 
de acción del 8-metoxipsoraleno (8-MOP), en el rango de 
la radiación ultravioleta A (UVA). En 1978, Wiskemann 
propuso una cabina de la irradiación con tubos UVB de 
banda ancha para el tratamiento de la psoriasis. Plewing, 
en 1977, realizó observaciones sobre el uso de una lámpara 
de haluro metálico en terapéutica.3 En 1981, Mutzhas 
describió un nuevo sistema de filtro que emitía longitudes 
de onda en el rango de la UVA1 y, en 1990, Krutmann 
reportó que dosis bajas de UVA1 podían ser efectivas para 
el tratamiento de la dermatitis atópica aguda.4 En 1995, 

RESUMEN
La exposición a la radiación ultravioleta se ha asociado con efectos indeseables como envejecimiento y carcinogénesis pero 
así mismo se le reconoce por sus efectos benéficos y en actualidad es una importante modalidad terapéutica en diferentes 
entidades dermatológicas como psoriasis, linfoma, atopia y otras. En las últimas décadas se ha logrado conocer los mecanismos 
moleculares e inmunológicos de la fototerapia y la fotoquimioterapia, también la penetración a las capas de la piel de las 
diferentes longitudes de onda, permitiendo utilizar de una manera adecuada y eficaz estas opciones de tratamiento como una 
alternativa y en muchos casos la primera elección para manejo de muchas dermatosis. En este escrito revisamos las diferentes 
modalidades de utilización de la luz ultravioleta, sus mecanismos de acción e indicaciones terapéuticas, pasando por un corto 
recuento histórico 
Palabras clave. Fototerapia, fotoquimioterapia, fotobiología, inmunología

SUMMARY
The ultraviolet radiation has been associated with undesirable 
effects like aging and carcinogenesis but also with beneficial and 
therapeutic effects in a variety of skin diseases like psoriasis, 
lymphoma atopic dermatitis and others. In the last decades 
it know the molecular and immunological mechanisms of 
phototherapy and the photochemotherapy the penetration to the 
layers of the skin of the different wavelengths allowing to use 
these options of treatment as an alternative and in many cases the 
first election for handling of many dermatosis. In this writing we 
reviewed the different modalities from use of the ultraviolet light, 
its mechanisms of action and therapeutic indications, happening 
through a short historical count 
Key words. Phototherapy, photochemotherapy, photobiology, 
immunology

INTRODUCCIÓN E hISTORIA

El primer reporte del uso de la luz solar como agente 
terapéutico data del año 1400 a.C, cuando era utilizado 
por los hindúes después de la aplicación de extracto de 
plantas en pacientes con vitíligo. Antes del descubrimiento 
de los rayos ultravioletas en 1801, se creía que el efecto 
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Kerscher fue el primero en describir el uso de UVA1 en 
esclerodermia localizada, con posteriores reportes de su uso 
en enfermedades esclerosantes de la piel.5

Desde entonces se ha avanzado en el conocimiento de 
los mecanismos de acción de las diferentes longitudes 
de onda del espectro electromagnético, su penetración, 
dispersión, aspectos moleculares, inmunológicos y demás 
características, dando lugar a modalidades terapéuticas 
como UVB, UVA, terapia fotodinámica, en diferentes 
enfermedades incluyendo psoriasis, dermatitis atópica, 
desordenes linfoproliferativos como linfoma, liquen, 
prurigos y otras. Así mismo, facilita entender los efectos 
adversos y explicar las contraindicaciones. Por lo 
tanto, la decisión de escoger alguna de ellas depende 
de los mecanismos de acción, de sus efectos adversos 
y contraindicaciones. Estos aspectos serán descritos de 
manera detallada en esta revisión. 

Conceptos básicos 
La UVB de 290 a 320 nm, llamada también UV medios 
o espectro de la quemadura solar, se divide para fines 
terapéuticos en UVB de banda ancha (UVB-BB), de 270 a 
340 nm, y UVB de banda estrecha (UVB-NB), de 311 a 313 
nm y que es filtrada por los vidrios de las ventanas.6 
La UVA, de 320 a 400 nm, es conocida como luz negra 
porque no es visible al ojo humano.7 Se subdivide en UVA
1 (340-400 nm) y en UVA-2 (320-340 nm).8 
La UVB penetra hasta la dermis papilar y la UVA alcanza 
la dermis reticular.3,9,10

Efectos fotoinmunológicos de la fototerapia
Los efectos fotoinmunológicos de la fototerapia se 
centran en tres principales blancos como son la Inducción 
de apoptosis en células con relevancia patológica; en 
efectos sobre la producción de mediadores solubles y en 
la regulación de la expresión de moléculas asociadas a la 
superficie celular.6,11

MECANISMOS MOLECULARES EN    
LAS VÍAS DE SEñALIzACIÓN DE LA ApOpTOSIS   
Y SU IMpLICACIÓN EN LA FOTOTERApIA 

Luz ultravioleta A-1 (UVA-1)
La radiación UVA1 tiene la capacidad de penetrar la dermis 
más profundamente que la UVB y la PUVA. Disminuye el 
número de células de Langerhans y de células dendríticas 
dérmicas. Inhibe la capacidad de las células dendríticas 
para presentar antígenos debido a que causa alteración 
de las señales accesorias (ICAM 1-LFA1 y B7-CD28) 

necesarias para la presentación antigénica; induce apoptosis 
de mastocitos y linfocitos T.1214 Además, suprime las 
moléculas de adhesión intercelular (ICAM-1) y moléculas 
coestimuladoras.15,16 La UVA1 provoca apoptosis inmediata 
mediada por la generación de oxígeno singlete y por este 
mecanismo ocasiona daño a la membrana mitocondrial. Al 
contrario de la apoptosis retardada ocasionada por la UVB 
y PUVA que es dependiente de la de síntesis de proteínas. 

Efectos sobre la producción de mediadores solubles

Suprime citocinas proinflamatorias como factor de necrosis 
tumoral α (TNF-α) e interleucina 12 (IL-12), las cuales 
activan la citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos 
y activación de leucocitos inflamatorios.17 Aparentemente 
no incrementa la interleucina 10 (IL-10) como si lo hace la 
UVB.4 Aumenta la producción de colagenasa en cultivos de 
fibroblastos.1820 Induce la producción de metaloproteinasas 
(MMP) 1, 2 y 3. La MMP-1 o colagenasa intersticial, es 
capaz de iniciar la fragmentación del colágeno fibrilar tipo 
1, que constituye 90% del colágeno de la piel. Una vez 
dividido por la MMP1, el colágeno puede ser degradado 
por MMP3 y MMP9.2123 Además, estimula la producción 
de peróxido de hidrógeno, que incrementa los niveles de 
MMP-1 en fibroblastos dérmicos.24 Incrementa el interferón 
α (INF-α), considerada una citocina antifibrótica que tiene 
un efecto inhibitorio sobre la producción de colágeno.25 
Disminuye la actividad de la propil hidrolasa, enzima que 
estabiliza la estructura triple hélice del colágeno. Altera la 
unión cruzada de las fibras de colágeno.
La UVA-1 induce disminución de interleucina 6 (IL-6). 
La IL6 incrementa la producción de colágeno y gluco
sami noglucanos en fibroblastos humanos in vitro. Esta 
citocina se encuentra aumentada en la sangre de pacientes 
con esclerodermia localizada.26,27 Disminuye el número 
de receptores TGF-β tipo II, citocina implicada en el 
crecimiento celular, diferenciación y biosíntesis del 
tejido conectivo. Tiene acción profibrótica, estimula 
el crecimiento de fibroblastos y síntesis de colágeno. 
Inhibe metaloproteinasas y activa sus inhibidores.28 De 
esta manera altera su habilidad para estimular la síntesis 
de procolágeno en los fibroblastos.2931 Se ha reportado 
disminución de células dendríticas CD34+ en la piel lesional 
de los pacientes con morfea. Se cree que estas células 
están comprometidas en la regulación de la activación de 
fibroblastos o producción de colágeno. La UVA-1 aumenta 
el número de células dendríticas CD34+.3234 
Entre otras acciones, la UVA1 aumenta la melanotropina 
u hormona melanocito-estimulante α (α-MSH) y la 
prostaglandina E2 (PGE2). Induce la fotoisomerización del 
ácido urocánico (UCA) de trans-UCA a cis-UCA (Figura 4). 
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Incrementa el mecanismo de fotorreactivación dependiente de 
luz que repara los dímeros de pirimidina reparando el ADN.
Su acción sobre las células endoteliales favorece la 
neovascularización, que teóricamente podría mejorar las 
alteraciones vasculares asociadas a la esclerodermia.4 
También realiza supresión de ICAM1 y moléculas 
coestimuladoras.35 

papel de UVA-1 en el lupus eritematoso sistémico

Durante la exposición a UVB, estrógenos, virus u otro tipo 
de estrés celular, los antígenos nucleares SSA, SSB, RNP y 
Sm son traslocados desde el núcleo al citoplasma y de aquí 
a la membrana celular en forma de cuerpos apoptóticos 
sobre la superficie celular. Si esos antígenos son unidos por 
autoanticuerpos, pueden activar la citotoxicidad dependiente 
de anticuerpos y el complemento, induciendo necrosis 
o facilitando el paso de complejos antígenoanticuerpo 
dentro de la célula. La necrosis celular libera autoantígenos 
inmunogénicos y mediadores inflamatorios a la circulación. 
La UVA1 evita el proceso de traslocación a través de la 
apoptosis inmediata y a través de la disminución de IL12 
que media la citotoxicidad dependiente de anticuerpos. En 
el lupus eritematoso sistémico (LES) se ha utilizado a dosis 
bajas de 6 J/cm2 con mejoría en la actividad clínica.35 

Fototerapia en la infección por VIh 

Estudios in vitro han mostrado que solo las longitudes de 
onda dentro del rango de UVA1 no activa el promotor del 
virus de inmunodeficiencia adquirida (VIH), mientras que 
el uso de la UVB aumenta de seis a quince veces más conteo 
de partículas de VIH comparado con la piel no irradiada. En 
conclusión, la terapia UVA1 no aumenta la carga viral.36,37

Ventajas

No necesita del uso de psoralenos. Tiene menos efectos 
secundarios que PUVA y buena penetrancia hasta la dermis 
reticular. Puede utilizarse en pacientes con LES.3,12,35 

Desventajas 

Riesgo de carcinoma de piel y efectos adversos, como 
eritema, hiperpigmentación, prurito, desarrollo de erupción 
lumínica polimorfa y recurrencia del virus herpes simple 
(VHS). A largo plazo, fotoenvejecimiento y cáncer de piel.3

Luz ultravioleta B (UVB)

Inducción de apoptosis en células con relevancia patológica

La terapia con luz UVB, tanto UVBBB como UVBNB, 
activa la caspasa 3 e induce apoptosis a través de las vías 

j. luna-Hernández, l. garcía-rodríguez

Figura 1. mecanismos inmunológicos de la uvB. Inhibición de la expresión de moléculas de adhesión intercelular-1 (Icam-1) y de moléculas coestimuladoras B7. 
Disminución de los receptores tipo 1 de interleucina 1 (Il-1). aumento de la síntesis de a-melanotropina (a-mSH) y de prostaglandina e2 (Pge2). Inducción de la expresión 
de las interleucinas 10 (Il-10) y 4 (Il-4). la forma trans-uca sufre un proceso de fotoisomerización a cis-uca por exposición a uvB. la forma cis-uca suprime la 
respuesta inmune celular inhibiendo la función presentadora de antígeno de las células de langerhans.
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tanto extrínseca como intrínseca.38,39 Dando lugar a la 
depleción de linfocitos T, especialmente del perfil Th17, 
de las células de Langerhans y de los queratinocitos. Todo 
el espectro de acción de la radiación UVB tiene efectos 
inmunomoduladores similares. Sin embargo, la emisión 
de luz en el rango amplio de UVB-BB (270-340 nm) se 
asocia a un aumento en el número de efectos biológicos 
patológicos, incluida la carcinogénesis. 

UV-B 311 nm (nB-UV-B)

Hace casi tres décadas, se demostró que con longitudes de 
onda de UVB en el rango de 300 nm a 313 nm, obtenida 
con la lámpara fluorescente (TL01-311 nms), producida en 
1984, se conseguía aclaramiento de las lesiones de psoriasis 
dentro de un periodo de tiempo más corto, con periodos de 
remisión más largos y con menor incidencia de quemaduras 

Figura 2. Reacción tipo 1 (reacción anóxica): provoca la formación de 
fotoaductos (psoraleno-aDn), que origina la inhibición de la síntesis de aDn, 
aRn y proteínas y de la proliferación celular.

Figura 3. Reacción tipo 2: dependiente de la transferencia de energía del 
psoraleno fotoexcitado al oxígeno. Formación de oxígeno singlete reactivo, de 
anión superóxido y de radicales libres. estas formas reactivas dañan los lípidos de 
las membranas celulares.

Figura 4. mecanismos inmunológicos de la uva-1. Disminuye el número de células de langerhans y células dendríticas dérmicas, inhibe la capacidad de las células 
dendríticas para presentar antígenos. Suprime la molécula de adhesión intercelular-1 (Icam-1) y moléculas coestimuladoras. Suprime citocinas proinflamatorias como 
factor de necrosis tumoral alfa (tnF-a) e interleucina 12 (Il-12). aumenta la a-melanotropina (a-mSH) y prostaglandina e (Pge). Induce la fotoisomerización de trans 
a cis uca. aumenta el mecanismo de fotorreactivación dependiente de luz que repara el aDn a través de la actividad de la enzima fotoliasa.*aparentemente no 
aumenta la interleucina 10 (Il-10).
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Efectos secundarios

Tiene efectos agudos como son eritema, prurito y ardor y 
efectos crónicos como fotodaño, envejecimiento prematuro, 
inducción de neoplasias (cáncer de piel no melanoma) y 
queratitis.12

Luz ultravioleta A más psoraleno (pUVA)
Se basa en la interacción entre la UVA y fármacos 
fotosen sibilizantes tipo psoralenos.57 Los psoralenos son 
furocumarinas que cuando se exponen a la radiación UVA 
se activan durante milisegundos, para llevar a cabo sus 
efectos por dos tipos de reacciones:12 tipo 1 y tipo 2.
La reacción tipo 1 o reacción anóxica, que provoca la 
formación de fotoaductos (psoraleno-ADN), lo que origina 
la inhibición de la síntesis de ADN, ARN, proteínas y de la 
proliferación celular (Figura 2).
La reacción tipo 2, dependiente de la transferencia de 
energía del psoraleno fotoexcitado al oxígeno, involucra 
la formación de oxígeno singlete reactivo, de anión 
superóxido y de radicales libres. Estas formas reactivas 
dañan los lípidos de las membranas celulares.29 (Figura 3).

Inducción de apoptosis en células con relevancia patológica

La terapia PUVA tiene efectos linfotóxicos que producen 
detención del ciclo celular, muerte celular programada y 
depleción de células de Langerhans epidérmicas.12 Tiene efectos 
antiproliferativos secundarios a la formación de fotoaductos de 
ADN. Estudios han mostrado que la apoptosis de monocitos es 
más lenta después de la PUVA en comparación con la apoptosis 
de las células T. La mayor resistencia de los monocitos se 
podría explicar por el hecho de que, contrariamente a las 
células T, los monocitos no proliferan y esto los hace menos 
sensibles a la apoptosis inducida por PUVA. La terapia PUVA 
no altera las principales funciones de los monocitos, pero sí 
inhibe parte de su capacidad migratoria.58

Efectos sobre la producción de mediadores solubles y   
los receptores de la superficie celular

Inhibe la transcripción génica lo que conduce a una menor 
liberación de citocinas y moléculas de adhesión relevantes 
en las respuestas inflamatorias.5961

Una de las moléculas blanco de la terapia PUVA es el 
receptor del factor de crecimiento epidérmico; este receptor 
tiene importancia dentro de la cascada de transducción 
de señales para la expresión de genes implicados en el 
crecimiento de los queratinocitos, por lo su bloqueo tiene 
efectos benéficos en la psoriasis.62

La terapia PUVA frena la destrucción de los melanocitos 
en la etapa activa de la enfermedad; reduce anticuerpos 

que con la terapia UVB convencional o PUVA.3 La terapia 
con UVBNB es más selectiva, más segura, con menos 
efectos colaterales indeseables y, adicionalmente, inhibe de 
manera más efectiva las respuestas linfoproliferativas y de 
las células asesinas naturales (NK).4043

Efectos sobre la producción de mediadores solubles

La radiación UVB (290-320 nm) es capaz de inducir la 
producción de citocinas, neuropéptidos y prostanoides. 
(Figura 1) induce la expresión de citocinas derivadas de 
queratinocitos y linfocitos como la IL10, la IL4 y de 
supresores intracelulares de la expresión de señalización de 
citocinas para inhibir la activación del queratinocito; además 
disminuye los niveles de interferón gamma favoreciendo el 
cambio de una respuesta Th1 a Th2.4446 Aumenta la síntesis 
de α-MHS, péptido derivado de la propiomelanocortina 
que tiene efectos antiinflamatorios como inhibición de 
TNF-α, IL-1. Induce la producción de PGE2, un potente 
inmunosupresor que afecta la expresión de moléculas 
coestimuladoras sobre la superficie de las células 
presentadoras de antígenos (CPA) y previene la activación 
de linfocitos Th1.4749 
La radiación UVB aumenta el UCA, un metabolito del 
aminoácido esencial histidina, que existe en dos formas 
isoméricas: transUCA y cisUCA.10 La forma transUCA, 
encontrada primariamente en la epidermis, sufre un proceso 
de fotoisomerización a cisUCA, por exposición a la UVB. 
El cisUCA suprime la respuesta inmune celular, con lo que 
inhibe la función presentadora de antígeno de las células de 
Langerhans.50 

Efectos sobre receptores de la superficie celular

La UVB inhibe la expresión de ICAM1 y de moléculas 
coestimuladoras B7, por lo que causa alteración de la 
función de las CPA y anergia en los LT patrón Th1.5154

La radiación UVB favorece la expresión de los receptores tipo 
2 para IL1 sobre los queratinocitos, así limita la respuesta 
tisular mediada por la IL1. Contribuye a la repigmentación 
de las lesiones debido a que activa las células T reguladoras, 
detiene la muerte de los melanocitos, estimula melanocitos 
presentes en los folículos pilosos y células madre de la 
epidermis interfolicular y folículos pilosos.55,56 

Ventajas de la UVB 

Puede emplearse en pacientes pediátricos, durante lactancia y 
la gestación porque no tiene efectos teratogénicos conocidos. 
Además no requiere analítica previa, uso de gafas con filtro 
solo durante la sesión de fototerapia, no necesita toma de 
medicamentos fotosensibilizantes como los psoralenos y es 
menos carcinogénica que la terapia PUVA.3,12 
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antimelanocitos que se elevan en proporción a la actividad 
de la enfermedad; estimula la migración de los melanocitos 
desde las áreas adyacentes y disminuye linfocitos 
citotóxicos.63,64 

Ventajas

Debido a su buena penetrancia hasta dermis reticular es 
útil en muchas patologías, cuya célula blanco se localiza a 
niveles cutáneos profundos.29

Desventajas 

Necesita la determinación de anticuerpos antinucleares, 
antiRo como exámenes previos, evaluación oftalmológica, 
uso de fotosensibilizantes como los psoralenos, durante la 
exposición a la UV, se debe usar protección ocular y genital 
y mantener la protección ocular hasta 12 a 24 horas después 
dependiendo del psoraleno utilizado. Presenta mayor riesgo 
de desarrollar carcinoma de piel y efectos adversos. No se 
recomienda su uso en embarazo, lactancia y en menores de 
12 años.12

Efectos secundarios de la pUVA

Tiene efectos agudos y crónicos. Agudos como fototoxicidad, 
pigmentación, náuseas, prurito, dolor cutáneo, xerodermia 
y fotoonicólisis, y crónicos como fotoenvejecimiento, 
cáncer no melanoma, melanoma, lentigos, queratosis 
actínicas, fototoxicidad ocular, hemorragias subungueales, 
hipertricosis facial, melanoniquia.12 

CONCLUSIÓN

El conocimiento de los mecanismos inmunológicos y la 
experiencia clínica del dermatólogo son requeridos para 
determinar las indicaciones de la fototerapia, seleccionar la 
dosis apropiada para cada paciente y patología y reconocer 
y evaluar los efectos deseados e indeseados de cada 
modalidad fototerapéutica. 
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Cirugía reconstructiva del desgarro completo del lóbulo auricular
Reconstructive surgery of complete tear of the ear lobe
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RESUMEN
Se presenta el caso de una mujer de 51 años de edad, que presenta una fisura irregular completa del lóbulo auricular izquierdo, 
con bordes cicatrizados, con un tiempo de evolución de cinco años, ocasionado por el uso de aretes pesados. La fisura principal, 
presenta otra accesoria pequeña en el borde anterior ocasionado por el uso de otros aretes, que terminó originando otra fisura 
que desemboca en la principal, razón por la cual el trayecto fue irregular. El tratamiento consistió en una cirugía reparadora, 
seguimiento posterior, con un buen resultado estético. Se presenta este caso para ver el manejo quirúrgico efectuado, en el 
campo de la cirugía dermatológica.
Palabras Clave. Desgarro del lóbulo de oreja. Cirugía reconstructiva del lóbulo de oreja. Lobuloplastia.

CoMUnICACIÓn BReVe 

ABSTRACT
A case of a woman 51 years old, presenting a full irregular fissure 
left ear lobe, with healed edges, with a duration of 5 years, caused by 
the use of heavy earrings. The main fissure presents another small 
accessory on the leading edge caused by the use of other earrings, 
which ended causing another rift that leads to the main reason why 
the trip was irregular. The treatment consisted of surgical repair, 
follow up, with a good aesthetic result. We present this case for 
surgical management made in the field of dermatological surgery.
Key words. Tear earlobe, reconstructive surgery, lobuloplasty, 
earlobe clefts.

INTRODUCCIÓN

Por lo general, el desgarro o fisuración del lóbulo de la oreja, 
es originado por un trauma crónico debido al uso de aretes 
pesados, que poco a poco van agrandando el orificio por 
donde pasa el soporte de los pendientes y dan como resultado 
la separación del lóbulo auricular total o parcialmente. El 
agrandamiento progresivo del orificio es debido a que el peso 
de los pendientes hace que los tejidos que se encuentran por 
debajo ceden hasta lograr una fisura longitudinal que separa el 
lóbulo de la oreja en dos segmentos separados. Se observa con 
más frecuencia en mujeres mayores de edad.1

Algunos desgarros son originados por traumatismo del lóbulo, 
como los arrancamientos accidentales de los aretes, que 
producen desgarros agudos parciales o totales. En los desgarros 
agudos hay dolor y el sangrado siempre es importante, debido a 
la buena vascularización de la zona. Pero, en los que se forman 
lentamente no existe sintomatología. El tratamiento siempre es 
quirúrgico y consiste en la reparación estética del defecto, con 
la resección de los bordes del desgarro seguida de sutura.2,3 En 
el presente caso, el seguimiento se efectuó hasta los 60 días 
después de la operación, con un resultado muy estético.
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Figura 1.  lóbulo auricular izquierdo desgarrado. 

Figura 2.  Resección de la piel y desprendimiento completo del área desgarrada.

Figura 3. lóbulo desgarrado resecado.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino de 51 años de edad, raza mestiza. 
Buen estado general. Antecedentes: operada hace dos años 
de una hernia inguinal. Acude a la consulta por presentar 
un desgarro completo en el lóbulo auricular izquierdo. 
Refiere que desde hace cinco años, nota agrandamiento 
progresivo del orificio para el pase de aretes. Siempre le 
ha gustado usar pendientes de metal con distintos diseños y 

pesos, en especial uno de plata que fue el más pesado. Hace 
cuatro años el orificio agrandado terminó por desgarrarse 
por completo, motivo por el cual opta por usar aretes en un 
nuevo orificio cercano al tercio inferior del borde anterior del 
desgarro, que también terminó desgarrándose hace cuatro 
meses; lo que le da a este sector un aspecto lobulado. La 
sintomatología fue nula en las dos oportunidades, en que los 
aretes se cayeron al dormir originando el desgarro completo.
Al examen preferencial, se aprecia el lóbulo auricular 
izquierdo totalmente desgarrado, su parte anterior presenta 
otra fisura pequeña, ya referida, que le da un aspecto 
mamelonado e irregular (Figura 1).
Los exámenes hematológicos, bioquímicos, factores de 
coagulación y serológicos practicados antes de la operación, 
fueron normales. Como paso siguiente se efectuó el 
procedimiento quirúrgico que se detalla.
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Figura 4. colocación del primer punto en el extremo distal.

TÉCNICA QUIRÚRGICA

Esta cirugía consiste en una lobuloplastia y se efectúa en 
forma ambulatoria, sin necesidad de hospitalización y con 
anestesia local,(4,5) y debe ser efectuado por dermatólogos que 
tengan formación y entrenamiento quirúrgico para efectuar 
este procedimiento. El paciente debe suspender la ingesta de 
aspirina y anticoagulantes por lo menos cinco días antes. La 
cirugía reparadora se efectuó de la siguiente manera:
1. Limpieza meticulosa del lóbulo auricular con agua y 

jabón, luego aplicación de solución antiséptica yodada.

2. Se preparó la zona operatoria, con campo fenestrado y 
material quirúrgico apropiado. 

3. Se anestesió los bordes del desgarro, con lidocaína al 2% 
sin epinefrina, en forma de herradura en ambas caras, 
con una jeringa de insulina.

4. Se resecó la piel de los bordes del desgarro en forma 
precisa, tanto en la parte anterior como la posterior (Figura 
2), logrando desprenderla por completo (Figura 3).

5. Se inició sutura de los bordes con hilo poliglactina 5/0. El 
primer punto se hizo en el extremo distal (Figura 4).

Figura 6. Sutura de la parte posterior del lóbulo.

Figura 5. Sutura de la parte anterior del lóbulo.
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6. Se procedió a suturar por separado, primero, la cara 
anterior y, luego, la cara posterior del lóbulo. El segundo 
punto de sutura se efectúa en la parte media del desgarro; 
después, se suturó los espacios restantes, hasta terminar de 
juntar totalmente la parte anterior (Figura 5).

7. De la misma forma que en la parte anterior se procedió 
a suturar completamente la parte posterior del lóbulo 
(Figura 6).

8. Una vez concluido el acto operatorio, se hizo la limpieza 
correspondiente, para eliminar los restos de sangre, y, 
finalmente, se colocó ungüento antibiótico, apósito con 
gasa y esparadrapo.

9. Se le prescribió meloxicam, 7,5 mg, cada 12 horas, 
durante cuatro días.

10. Se indicó descanso médico domiciliario por cuatro días.

CONTROL pOSTOpERATORIO

	El primer control postoperatorio se efectuó a las 24 horas. 
La Figura 7 muestra el apósito con el que se concluyó la 
curación; se puede apreciar signos de un leve sangrado y 
en la Figura 8 se ve la imagen operatoria a las 24 horas.

	Se efectúo limpieza de la herida, aplicación del ungüento 
antibiótico y se puso un apósito similar al día de la operación.

	Desde el tercer día, el paciente se hizo las curaciones 
diarias después de su baño, aplicándose el ungüento 
antibiótico y cubriendo la herida con una gasa más 
pequeña fijada con esparadrapo.

	A los 10 días se retiraron los puntos de sutura. 
	Al mes se le puso un arete liviano a presión.
	A los 60 días la cicatriz operatoria fue muy aceptable 

(Figura 9) y la paciente recién decidió que se le ponga un 
arete perforante, que luce en la Figura 10. 

DISCUSIÓN

El desgarro auricular es una fisura que aparece en el orificio 
por donde pasan los aretes, en los lóbulos auriculares, son 
de distintos tamaños, siendo lo más comunes los pequeños; 
pero en otras ocasiones el peso de los aretes producen 
progresivamente el agrandamiento de este agujero y terminan 
por desgarrar por completo el lóbulo auricular, como es el 
caso que se presenta. También los traumatismos accidentales, 
como tirón de los aretes o los arranchamientos con fines de 
robo, causan desgarros completos o parciales. En estos casos 
agudos, se ve una herida sangrante, dolorosa y con peligro de 
una infección bacteriana.(1-3)

En los casos en que los orificios se van agrandando 
lentamente, los bordes de la fisura se encuentran cicatrizados 
y la causa es, el uso de aretes pesados por muchos años, que 
originan que el tejido auricular lobular ceda lentamente a este 
peso, ayudado por una predisposición estructural de la piel 
y del tejido celular subcutáneo, con una disminución de las 
fibras colágenas, reticulares y elásticas, que conforman el 
sostén lobular.(4,5) Los desgarros se observan de preferencia en 
personas mayores de 50 años, haciéndose más frecuentes en 
mujeres entre los 60 y 70 años de edad.(4-7) Los desgarros del 
lóbulo de la oreja se pueden clasificar según su magnitud en:
	Tipo I. Desgarro incompleto, en el que los límites del 

agujero no alcanzan la mitad de la distancia entre el 
agujero original y el borde inferior del lóbulo.

	Tipo II. Desgarro incompleto en los que los límites del 
agujero se extienden más allá de la distancia entre el 
orificio original y el borde inferior del lóbulo.

	Tipo III. Desgarro completo, que hace que el lóbulo se 
fisure y se parta en dos.

El tratamiento es quirúrgico y busca la reconstrucción estética 
del lóbulo fisurado.(8-10) Requiere precisión en los cortes que se 
efectúen para el refrescamiento de los bordes y entrenamiento 
para que el procedimiento resulte estético.(11-13)

El tratamiento de los desgarros incompletos tipos I y II. Se 
efectúa previa anestesia con refrescamiento de los bordes 
utilizando para el corte hoja de bisturí Nº 11 o si de dispone con 
un punch de 4 mm seguido de sutura con hilo de seda 5/0 en 
ambas caras.(14) En el tipo III, donde el desgarro es completo, 
se debe efectuar la técnica descrita en este presentación. 
Los cortes que se efectúen en los bordes de la fisura para el 
refrescamiento de la herida, deben ser precisos, para esto es 
necesario apoyar el lóbulo de la oreja sobre una superficie dura 
y plana un poco más grande que el lóbulo a operar, para evitar 
el movimiento del órgano,(9,12,15) lo más recomendado es usar 
una placa de acero quirúrgico. En cuanto a los hilos de sutura 
se pueden utilizar los hilos de seda(7-9,13) o poliglactina 5/0, con 
buenos resultados como el usado en este caso.
Los pacientes que reciben medicación anticoagulante deben 
suspender las tomas cinco días antes y tres días después 
de la operación, para evitar sangrados. Los controles 
posoperatorios deben efectuarse a las 24 horas, 48 o 72 
horas, Los puntos de sutura pueden retirarse entre los ocho 
y diez días.(7,8,13) No debe haber mucho apuro para retirar los 
puntos más antes, ya con los movimientos al dormir en la 
cama algunas veces la herida se puede abrir.
Para colocar de nuevo los aretes en la oreja operada, algunos 
optan por ponerlos con poco peso desde el primer día de 

o. small-arana
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Figura 7. apósito colocado después de la curación en el primer control 
postoperatorio.

Figura 8. a las 24 horas poscirugía.

Figura 9. cicatriz a los 60 días poscirugía.

Figura 10. a los 60 días poscirugía, con arete perforante.

la operación, otros recomiendan después de un mes. Lo 
recomendable es que los tejidos del lóbulo cicatricen bien. Para 
que haya un buen sostén, es mejor hacerlo después de los 30 

cIrugía reconstructIVa del desgarro completo del lóbulo aurIcular

a 60 días. Otros no recomiendan hacer un nuevo orificio hasta 
pasado los 90 días.(13,15,16) Mientras tanto, la paciente puede usar 
después de los 15 días, aretes a presión y de poco peso.
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Histoplasmosis diseminada aguda       
en paciente embarazada con sida

COMUNICACIÓN BREVE

María Carolina Guglielmone,1 Diana Ozecosky,1 Victoria Rivelli,1     
Gloria Mendoza,1 Arnaldo Aldama1

Siguiendo a Negroni,4 las formas clínicas de presentación 
son las siguientes:
1. Histoplasmosis en huésped inmunocompetente

a. Primoinfección asintomática o subclínica
b. Primoinfección sintomática

– Manifestaciones de hipersensibilidad
– Lesiones residuales de la primoinfección y formas 

mediadas por la respuesta inmune
– Forma pulmonar crónica

2. Histoplasmosis en el huésped inmunocomprometido
a. Histoplasmosis diseminada aguda
b. Histoplasmosis diseminada subaguda
c. Histoplasmosis diseminada crónica

En pacientes inmunodeprimidos, el H. capsulatum se 
comporta como un hongo oportunista y es uno de los más 
frecuentes en el sida siendo considerada definidora cuando 
la serología es positiva.3

En las personas infectadas por el VIH, los factores de riesgo 
para el desarrollo de la histoplasmosis son el recuento de 
CD4 inferior a 150 células/µL y antecedentes de exposición 
a gallineros.1,3

Se presenta el caso de una paciente embarazada que no 
se conocía enferma de sida, que consultó por llamativas 
lesiones cutáneas y cuyos exámenes laboratoriales 
confirmaron los diagnósticos de histoplasmosis y sida. 

RESUMEN
Se presenta el caso de una mujer gestante, con llamativas lesiones cutáneas de rápida evolución, que correspondieron 
a histoplasmosis diseminada aguda, situación que definió el diagnóstico de sida. La paciente presentaba una profunda 
inmunodepresión que determinó otras infecciones oportunistas y finalmente una evolución fulminante que produjo el óbito.
Palabras Clave. Histoplasmosis diseminada aguda. Histoplasmosis y sida. Histoplasmosis y embarazo

SUMMARY
The case of a pregnant woman with striking rapidly evolving 
skin lesions, which corresponded to acute disseminated 
histoplasmosis, a situation that defined AIDS diagnosis. 
The patient had a profound immunosuppression found other 
opportunistic infections, and finally a fulminant course that 
produced the death.
Key words. Acute disseminated histoplasmosis, Histoplasmosis in 
AIDS, Histoplasmosis and pregnancy

INTRODUCCIÓN

La histoplasmosis clásica o americana es una micosis 
sistémica causada por el Histoplasma capsulatum var. 
capsulatum.1

El H. capsulatum es cosmopolita, pero en ciertas áreas 
adquiere carácter endémico, como en el MisisipiMisuri 
(EE UU) y en el Río de la Plata.1,2 Se adquiere por inhalación 
y la fuente de infección es la tierra o heces de animales. 
De los pulmones se extiende a mucosas, piel, ganglios 
linfáticos, hígado, bazo, suprarrenales y, en menor grado, al 
sistema nervioso central.13

En individuos inmunocompetentes la infección es 
generalmente asintomática o autolimitada.1,3 

1. Servicio de Dermatología, Departamento de medicina Interna, Hospital 
nacional, Paraguay.

Acute diseminated histoplasmosis in a pregnant woman with AIDS diagnosis 
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CASO CLÍNICO

Mujer de 31 años de edad, comerciante, proveniente de 
localidad rural del Paraguay, gestante de 25,5 semanas por 
fecha de última menstruación y ecografía, que consulta 
por cuadro de dos meses de evolución de lesiones rojizas 
asintomáticas que se inician en rostro y posteriormente 
se diseminan, por lo que es internada. Se acompaña de 
pérdida de peso de 10 kg, edema de miembros inferiores y 
sensación febril.
Al examen dermatológico se observan pápulas y placas 
eritematovioláceas infiltradas, de 1 a 2 cm de diámetro, en 
rostro, cuello, tronco y extremidades (Figuras 1 y 2). Las 
lesiones de miembros inferiores presentan descamación 
central. En la mucosa del paladar, placa blanquecina que se 
despegan al rasparla (Figura 3).

Entre los datos de laboratorio, pancitopenia en el hemograma; 
test rápido para VIH, Elisa y Western blot positivos; 
recuento de CD4, 12; carga viral, 103 018. Dos muestras de 
hemocultivo positivas para estafilococo coagulasa negativa.
Se toman muestras de biopsias para estudios micológicos 
y anatomía patológica. En el micológico directo, con la 
coloración de Giemsa, se observan esporos micóticos en 
semiluna compatibles con H. capsulatum, pero en el cultivo 
el hongo no es viable.
La histopatología muestra hiperqueratosis, acantosis, paraque
ratosis, microabscesos en dermis papilar y granulomas con 
necrobiosis en dermis reticular, con imágenes compatibles 
con H. capsulatum (Figura 4 y 5). 
En la muestra de punción de médula ósea, se observan 
imágenes compatibles con H. capsulatum (Figura 6).

Figura 1. Pápulas y placas exuberantes que infiltran rostro principalmente y se 
extienden a cuello y tronco.

Figura 2. Pápulas rojo vinosas dispersas en espalda.

Figura 3. muguet y lesiones de histoplasmosis en la piel.

Figura 4. anatomía patológica, He, vista panorámica.
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El látex en suero para Cryptococcus neoformans fue positivo 
(1/512) y la inmunodifusión para H. capsulatum fue negativa.
La ecografía abdominal informa gran esplenomegalia 
homogénea. 
La radiografía de tórax es normal al ingreso, pero a las 48 
horas de internación muestra un infiltrado bilateral con 
aspecto de vidrio esmerilado, que se interpreta como una 
neumonía a Pneumocystis jiroveci probable.
La paciente presenta mala evolución clínica, con 
dificultad respiratoria, fiebre, recibe tratamiento con 

fluconazol, anfotericina B, trimetropima-sulfametoxazol y 
antirretrovirales (AZT-3TC-nevirapina). 
Entra en trabajo de parto, dando a luz un producto vivo, 
pequeño para edad gestacional, de 900 g, 26 semanas, 
Ápgar al nacer 56, se le realiza estimulación, masaje e 
intubación, pero fallece a las horas de su nacimiento. No se 
observan lesiones en piel del recién nacido.
La paciente es trasladada a unidad de cuidados intensivos por 
cuadro de insuficiencia respiratoria, choque hipovolémico, 
falla multiorgánica con posterior óbito.

Comentarios
El caso clínico ilustra la evolución fulminante de la 
histoplasmosis en una paciente con doble riesgo: embarazo 
y sobre todo sida, que después de una semana de internación 
fallece por múltiples complicaciones sistémicas.
La paciente también presentaba otros cuadros ligados 
a su grave inmunosupresión, algunos menores como el 
muguet, pero otros igualmente graves como la sepsis 
por estafilococo; la neumopatía de rápida instalación, 
clínicamente atribuida a P. jiroveci, aunque la misma 
histoplasmosis puede determinar cuadros pulmonares de 
estas características.
Siguiendo la clasificación clínica presentada, este caso sería 
de histoplasmosis diseminada aguda. Esta forma se observa 
cuando existe alteración grave de la inmunidad, como en 
pacientes VIHpositivos, con muy bajos recuentos de células 
T CD4 o en enfermos con afecciones oncohematológicas.4,6

Si bien la paciente tenía un test rápido previo positivo para 
VIH, fue la histoplasmosis la que definió el diagnóstico 
de sida y en ese momento los recuentos de CD4 eran muy 
bajos y la carga viral muy elevada.
El riesgo de histoplasmosis se encuentra aumentado cuando 
el CD4 está por debajo de 150,3 y la paciente proviene de 
zonas endémicas como el Paraguay (donde se comprobó 
que el 49% de la población tuvieron contacto con el hongo 
por la prueba de histoplasmina).6

El aspecto clínico de la histoplasmosis cutánea puede ser 
polimorfo. Se pueden presentar pápulas, que se ulceran 
en el vértice (aspecto de molusco contagioso), máculas 
o pápulas, rojo vinosas, de 5 a 10 mm, características de 
los casos graves (como eel caso reportado). También 
se pueden observar nódulos con piel violácea, gomas y 
úlceras de bordes limitados y fondo rojo y granulomatoso 
e hipodermitis.4,7 
En América del Norte el compromiso cutáneo de la 
histoplasmosis en pacientes con sida es de 5% a 25%,4,5 
pero en América Latina el compromiso cutáneo mucoso 

Figura 5. anatomía patológica de la piel. Identificación del histoplasma con 
tinción PaS.

Figura 6. muestra obtenida de punción de médula ósea: imágenes compatibles 
con Histoplasma capsulatum.
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se observa en 80% de los pacientes, aunque las lesiones 
mucosas son menos frecuentes.4 Esta diferencia estadística 
tendría relación con diferencias genéticas que determinan 
seis subespecies de H. capsulatum con comportamientos 
clínicos distintos en cada región.8

El diagnóstico en los pacientes inmunocomprometidos se 
basa sobre todo en los métodos directos de observación 
del hongo ya sea micológicos o anatomopatológicos. La 
detección de anticuerpos puede ser no eficaz porque sólo el 
50% de los casos con sida son positivos.4 Nuestra paciente 
entraría en este grupo por la inmunodifusión negativa. 
No encontramos evidencias de enfermedad por criptococo, 
aunque la paciente también tenía una infección revelada por 
la serología.
A demás del VIH otras enfermedades pueden predisponer 
al desarrollo de la enfermedad como los linfomas, las 
leucemias, el uso de corticoides por tiempo prolongado,9 los 
receptores de trasplantes y las enfermedades autoinmunes 
como el lupus. Pacientes diabéticos, alcohólicos, tabaquistas 
o que usan pequeñas dosis de corticoides, los niños menores 
de dos años y los adultos mayores de 56 años podrían 
evolucionar a formas crónicas de la enfermedad.
Se vio también que la infección previa por citomegalovirus 
actúa como un factor de riesgo favorecedor de la 
histoplasmosis.6

Si bien, antes del parto se inició el tratamiento con 
fluconazol y, posteriormente, con anfotericina B, además 
del tratamiento antirretroviral. La paciente presentó una 
evolución fulminante de su enfermedad, condicionada por 
su importante inmunosupresión.
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Linfoma tipo hidroa: presentación de un caso
Hydroa-like lymphoma: a case report.

COMUNICACIÓN BREVE

Claudia Ramos R,1 Florencio Cortez,2 Eberth Quijano,2 Dina Carayhua,3   
Héctor Jiménez,1 Angélica Rivera1 

Esta entidad ha sido reportada inicialmente en Asia, en 
China, Corea y Japón y, posteriormente, América Latina, 
en México y en Perú. Se presenta en pacientes jóvenes 
y, sobretodo, asociada a pacientes con antecedentes de 
hipersensibilidad a la picadura de insectos y a la infección 
crónica activa por virus de Epstein-Barr (VEB).2 
Se presenta el caso siguiente por ser un ejemplo de esta 
patología fatal y aún poco sospechada, en Perú.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 14 años, natural y procedente de un 
caserío de la selva peruana (región San Martín), que negaba 
antecedentes personales o familiares de importancia. Era 
producto de primera gestación de una madre adolescente, 
nacida de parto domiciliario, desarrollo normal hasta el 
inicio de la enfermedad, cuando dejo de acudir a la escuela.
Su madre refirió un tiempo de enfermedad de tres años, con 
inicio insidioso y curso episódicoprogresivo. Ella presentaba 
inicialmente vesiculación, edema y enrojecimiento de la 
zona expuesta de manera episódica. En el último año, las 
lesiones permanecieron, siendo el edema facial más marcado, 
añadiéndose disminución de peso de 10 kg en un año, malestar 
general, sensación de alza térmica y dolor en hipocondrios 
derecho e izquierdo. Días antes del ingreso se agrego tos y 
expectoración verdosa, por lo que es derivada a Lima.

RESUMEN
El linfoma tipo hidroa es un linfoma cutáneo primario T/NK raro, que viene siendo reportado en países de Asia y Latinoamérica, 
en la que se ha hallado asociación con infección crónica activa por virus de Epstein-Barr. Se presenta el caso de una paciente 
de 14 años con un tiempo de enfermedad de tres años, en el que inicialmente presenta eritema y vesiculación de áreas foto-
expuestas de manera episódica y que posteriormente presenta edema facial marcado con zonas violáceas, disminución de peso 
y falla multiorganica a la que se le hace diagnóstico post mórtem de linfoma tipo hidroa.
Palabras Clave. Linfoma cutáneo. Virus Ebstein-Barr. Hidroa, 

ABSTRACT
Hydroa like-lymphoma is a rare T/NK primary cutaneous 
lymphoma, which has been reported in people from Asia and 
Latin-America and has been associated to Epstein-Barr virus 
(EBV) chronic latent infection. We present the case of a 14 year-old 
patient with a time since diagnosis of illness of three years. She 
initially has erythema and vesiculation in sun-exposed areas that 
appears in a episodic way and then adds overt facial edema and 
purpuric patches, wasting, weight loss and multiorganic failure. 
The diagnosis of hydroa-like lymphoma was done post-mortem. 
Key words. Cutaneous lymphoma. Children. Epstein Barr virus.
Hydroa.

INTRODUCCIÓN

El linfoma tipo hidroa es un linfoma cutáneo primario 
de células T/NK raro. También se la ha denominado a lo 
largo de los años como hidroa maligno, linfoma cutáneo 
angiocéntrico similar a hidroa o paniculitis vasculítica 
edematosa cicatricial.1

1. médico residente de Dermatología. Hospital nacional Daniel a. carrión. 
universidad nacional mayor de San marcos (unmSm). callao, Perú.

2. médico dermatólogo. Hospital nacional Daniel a. carrión. unmSm. callao, 
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3. médico anatomopatólogo. Hospital nacional Daniel a. carrión. unmSm. 
callao, Perú.
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Figura 1. aspecto del edema y zonas purpúricas a predominio centrofacial. Figura 2. cicatrices hipopigmentadas en área fotoexpuesta y alopecia cicatricial.. 

Figura 3. lesiones en zona expuesta de los miembros inferiores. véase los dedos 
en palillo de tambor y la palidez del lecho ungueal. 

Al examen físico, la paciente se notaba muy adelgazada 
(índice de masa corporal, 12,8 kg/m2), en mal estado general. 
Estaba taquicárdica y taquipneica. Presentaba crépitos en el 
tercio inferior del hemitorax izquierdo; abdomen batraciano, 
con circulación colateral y ruidos hidroaéreos aumentados. Se 
palpaba el hígado 2 cm por debajo del reborde costal derecho 
y el bazo 2 cm por debajo del reborde costal izquierdo. 
Ruidos cardiacos rítmicos, soplo sistólico III/VI. Genitales 
infantiles, no presencia de botones mamarios. Neurológico, 
sin alteraciones. 
Al examen de piel, además de lo mencionado, tenía edema 
sin fóvea difuso y zonas violáceas en cara (Figura 1) y 
brazos, cicatrices hiperpigmentadas e hipopigmentadas, 
costras, ulceras en zona fotoexpuesta y alopecia cicatricial 
(Figura 2). Uñas en vidrio de reloj. Lecho ungueal pálido 
(Figura 3).
Se le realizaron varias biopsias de piel y se encontró un 
infiltrado difuso de células linfoides poco atípicas que 
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Figura 4. a menor aumento el patrón difuso de infiltrado linfocitario que 
compromete la piel hasta el panículo adiposo.

comprometía toda la dermis e incluso el tejido celular 
subcutáneo (Figura 4). Este infiltrado resultó CD3, CD8 y 
CD56 positivos (Figura 5).
En la lámina de sangre periférica se encontró anemia, 
macrocitosis, leucopenia y linfopenia. La bioquímica 
sanguínea y los perfiles lipídico y hepático estaban 
conservados, pero la albúmina estaba disminuida. El 
VDRL, el estudio de VIH, los anticuerpos antinucleares y 
el factor reumatoide resultaron negativos.
En la ecografía se encontró hepatoesplenomegalia. 
La paciente falleció, al tercer día de la hospitalización por 
falla multiorgánica, antes de poder concluir que se trataba 
de un linfoma cutáneo primario tipo hidroa.

Figura 5. a. apariencia de las células linfocíticas con poca atipia y núcleos 
hipercromáticos. B-D. Positividad para la inmunohistoquímica.
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DISCUSIÓN

El linfoma tipo hidroa es una malignidad rara que afecta a 
personas jóvenes de Asia y de América Latina.3 Como su 
nombre lo indica, comparte algunas características clínicas 
del hidroa vacciniforme. 
Los pacientes afectados presentan edema facial y erupción 
papulovesicular, costras y cicatrices, clásicamente descritas 
como varioliformes, en cara y miembros. Para muchos autores 
estas lesiones no son inducidas o exacerbadas por la radiación 
ultravioleta, ni se circunscriben al área fotoexpuesta, a 
diferencia del hidroa benigno.4,5 La anamnesis revela erupciones 
recurrentes similares y, además, fiebre, malestar general, pérdida 
de peso, desnutrición, linfadenopatía, hepatoesplenomegalia, 
pancitopenia y alteración de las enzimas hepáticas.6 
Se ha asociado fuertemente esta entidad con una infección 
crónica latente por virus de EpsteinBarr o una historia de 
hipersensibilidad a la picadura de insectos.79

En la histología de las lesiones la epidermis puede presentar 
degeneración y necrosis, infiltrado nodular denso en dermis 
conformado por linfocitos de mediano tamaño y núcleos 
hipercromáticos. En algunos casos el infiltrado es angiocéntrico 
y angiodestructivo.10 Hay vasculitis septal o lobulillar. 
En la inmunohistoquímica, los marcadores de linfocitos T 
(CD3, CD45Ro) son positivos, el CD30 es positivo de 10% 
a 40% de las veces y en algunos casos el CD56 es positivo 
también,11 como era el caso de la paciente del presente caso.
La mortalidad de esta enfermedad es alta por ser el 
tratamiento poco efectivo y las recaídas frecuentes. En una 
serie peruana se vio mortalidad de 50%, sobretodo en casos 
con compromiso extracutáneo como hepatoesplenomegalia 
o linfadenopatía regional.12 Estos pacientes fallecen 
usualmente por complicaciones infecciosas, coagulación 
intravascular diseminada y síndrome hemofagocítico. 
Se presenta el caso por ser una patología infrecuente y muy 
agresiva, relacionada a su inmunofenotipo. 
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Parapsoriasis retiforme extensa o micosis fungoide: 
presentación de un caso
Extensive retiform parapsoriasis or mycosis fungoides: case report
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corrugado similar al aspecto del papel de cigarrillo o 
poiquilodermatósico. 
Se ha discutido si es un estadio premicótico o una variedad 
de presentación micosis fungoide. 
Presenta el caso de un paciente varón de 72 años con 
largo tiempo de evolución con compromiso amplio de la 
superficie corporal.

CASO CLÍNICO

Paciente varón 72 años, natural de Lima y procedente 
del Callao, estado civil casado y de ocupación ninguna 
(oficinista retirado).
Tenía antecedentes personales de hipertensión arterial en 
tratamiento captopril, Negaba viajes recientes, hábitos 
nocivos, otras enfermedades y antecedentes familiares de 
importancia. 
Refirió un tiempo de enfermedad de 12 años 
aproximadamente, iniciando su problema con la aparición 
de pápulas eritematovioláceas de 1 a 2 mm que confluían 
formando placas lineales ramificadas a manera de red 
con zonas de piel sana entre las lesiones, en muslo, muy 
ligeramente pruriginosas. Recibió fototerapia UVA en 
otra institución por nueve meses con moderada mejoría y 
abandono el tratamiento. 

RESUMEN
La parapsoriasis retiforme es una variedad muy rara de parapsoriasis en grandes placas, también considerada como un estadio 
premicotico. Se caracteriza por presentarse como pápulas milimétricas que confluyen formando placas reticuladas eritemato-
violaceas con piel corrugada y finamente descamativa entre ellas con apariencia poiquilotermia. Se presenta el caso de un 
paciente anciano con compromiso extenso de la superficie corporal.
Palabras Clave. Parapsoriasis retiforme. Micosis fungoide. Linfoma T cutáneo. 

ABSTRACT
Retiform parapsoriasis is a very rare variety of large plaque 
parapsoriasis. It was also considerate by some authors like a pre-
mycotic state. This entity its characterized by present like milimetric 
papules that confluid to form eritemato-violaceous plaques that 
have between poikilodermatous skin. We present a case of an older 
man with wide compromise of body superface area. 
Key word. Parapsoriasis retiform. Mycosis fungoides. T cutaneous 
lymphoma. 

INTRODUCCIÓN

La parapsoriasis es un desorden inflamatorio que en su 
variedad de grandes placas afecta a personas de mediana 
edad y ancianos y predominantemente al sexo masculino. 
Se presenta en todos los grupos raciales y es de amplia 
distribución geográfica. La parapsoriasis retiforme es 
considerada una variedad muy rara de la parapsoriasis en 
grandes placas, que se caracteriza por placas formadas por 
pápulas violáceas que se agrupan de manera reticulada 
que atrapan zonas de piel sana, que se aprecia de aspecto 
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Tiempo después de ello, las lesiones se reactivan y se 
expande el área comprometida de manera centrifuga en 
miembros inferiores hasta el dorso de los pies y la mitad 
proximal de los brazos. El tronco se afecto de manera 
ascendente dejando bien delimitada una línea de avance 
perpendicular al eje mayor del cuerpo. La piel lucía 
corrugada en la zona afectada entre las lesiones reticuladas, 
con aspecto de papel de cigarrillo especialmente en la 

espalda y piernas. Además se apreciaba una descamación 
muy fina. Edema duro de miembros inferiores. No se 
comprometieron la zona púbica, perianal, palmas ni plantas. 
Se hallaron adenopatías inguinales de 1.5 cm móviles, no 
dolorosas pero no hepatoesplenomegalia. 
El paciente negaba malestar general, fiebre, disminución 
de peso. Pero presentaba disfonía desde hacía meses con 
estudio para ello negativos.

Figura 1. Se aprecian las lesiones de distribución reticulada en tronco.

Figura 2. líneas netas delimitan la piel afectada de la normal.

Figura 4. compromiso de mmII con ligero edema blando tronco.

Figura 5. apariencia de papel de cigarrillo en el dorso.
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Se le realizaron múltiples biopsias, las cuales mostraron 
una epidermis ligeramente adelgazada, e infiltrado 
linfocitario perivascular superficial ascendiente en fila india 
a la epidermis. Estos linfocitos, mostraban poca atipia, solo 
núcleos algo hipercromáticos. Se le hizo inunohistoquímica 
y se encontró CD3, CD4 y CD8 positivo y CD 20 negativo. 

CD 3

Figura 5. Se aprecia el infiltrado linfocitario algo atípico y epidermotropismo.

Se dio el diagnostico de parapsoriasis variegata, pero al ser 
considerada esta entidad por algunos autores como micosis 
fungoide se le expandió el estudio.
Se encontró hemograma, hemoglobina, bioquímica, perfil 
de coagulación y perfil hepático dentro de los valores 
normales. La lactato deshidrogenasa (320 UI/L) y la beta-2 
microglobulina (2,68 mg/L) estaban elevadas.
La serología para HTLV1 y VIH resultó negativa. 
En la ecografía y la radiografía de tórax no se 
encontraron alteraciones; sin embargo, la tomografía 
toracoabdominopélvica identificó ganglios paraaórticos 
de 2 cm. En el estudio de medula ósea, no se encontró 
alteraciones y en el estudio de ganglio inguinal se halló una 
linfadenitis dermopática. 
Recibió gencitabina, 1 200 mg/m2 de superficie corporal 
(1,86 m2) en esquema días 1, 8, 15 y 28, por tres a seis 
ciclos. Pero, el tercer día de iniciado el tratamiento aparece 
eritema difuso, por lo que se suspende y se reinicia luego 
de dos semanas sin problemas. En el momento de la 
comunicación, el paciente ha terminado el primer ciclo y 
presenta mejoría en el eritema de las lesiones reticuladas, la 
descamación y en la disfonía. 

DISCUSIÓN

La parapsoriasis variegata, también llamada parapsoriasis 
liquenoide, parasoriasis atrófica o poiquilodermia 
prereticulótica, es una enfermedad muy rara con pocos 
casos reportados.1

Esta enfermedad, descrita por primera vez por Colccot 
Fox, en 1901, se caracteriza por maculopápulas 
eritematovioláceas de 2 mm que coalescen formando una 
red que encierran áreas de piel normal, con epidermis 
plegada que da apariencia de papel de cigarrillo y que emite 
escamas muy finas.2,3 
Su distribución es en tronco, brazos y piernas, pero a pesar 
de ser tan llamativa a la vista no causa síntomas, excepto 
prurito luego de fricción involuntaria.4

Es una entidad de etiología desconocida y los escasos 
pacientes fueron varones adultos.5,6

Puede evolucionar a micosis fungoides y es necesaria la 
estrecha vigilancia.710

En el caso de nuestro paciente asumimos que se trataba 
de una micosis fungoide de presentación clínica inusual y 
extensa. 
Se presenta este caso por la dificultad del diagnóstico y la 
rareza de esta variedad clínica. Figura 6. IHQ cD3, véase la distribución de los linfocitos t, hasta la epidermis.



Rev Soc Peruana de Dermatología 2011; vol 21 (3)    133

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 
1. macleod JmH Parakeratosis variegata or parapsoriasis lichénoïde (Brocq). 

Proc R Soc med. 1928;21(10):1709-1710.
2. Wigley J. Parapsoriasis, retiform variety. Br J Dermatol Syph. 1948;60(1):18.
3.  Waddington e. Parapsoriasis en plaques, with retiform lesions. Br J Dermatol. 

1952;64(11):423-4.
4. lambert Wc, everett ma. the nosology of parapsoriasis. J am acad Dermatol. 

1981: 5(4):373–395. 
5. Bonvalet D, colau-gohm K, Belaïch S, civatte J, Degos R. the difference forms 

of ‘parapsoriasis en plaques’. a report of 90 cases. ann Dermatol venereol. 
1977:104(1):18-25.

6. Wigley J. Parapsoriasis, retiform variety. Je.Proc R Soc med. 1947;40(12): 
699.

7. Samman PD. natural history of parapsoriasis en plaque and prereticulotic 
poikiloderma. Br J Dermatol. 1972;84:405-11.

8. Kikuchi a, naka W, nishikawa t. cutaneous t-cell lymphoma arising from 
parakeratosis variegata: long-term observation with monitoring of t-cell 
receptor gene rearrangements. Dermatology. 1995;190(2):124-7.

9. Raznatovskiĭ Im. Differential diagnosis between Brocq's disease and mycosis 
fungoides. vestn Dermatol venerol. 1976;8:29-34.

10. Raznatovskiĭ Im. Brocq's parapsoriases, their relationship to pokiloderma, 
mycosis fungoides and skin reticulosis. vestn Dermatol venerol. 1976; 6:42-6.

correspondencia: claudia Ramos Rodríguez
clacrr@hotmail.com

Fecha de recepción: 16-10-11
Fecha de aceptación: 25-10-11

c. ramos r, e. QuIjano, H. jIménez, d. carayHua, a. rIVera



134    Rev Soc PeRuana De DeRmatología 2011; vol 21 (3)    

Melanoma subungueal in situ: reporte de dos casos
Subungual melanoma in situ: report of two cases 
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INTRODUCCIÓN

El melanoma subungueal es un subtipo de melanoma 
lentiginoso acral, el cual representa de 0,7% a 3,5% del 
total de melanomas cutáneos,1,2 el melanoma lentiginoso 
acral es el subtipo más frecuente de melanoma en pacientes 
de fototipos IV y V de Fitzptrick, representando 50% del 
total de casos en poblaciones no caucásicas.3, 4 
El melanoma subungueal tiene su origen en la matriz 
ungueal, se presenta inicialmente con un cambio de 
coloración en la uña debido al incremento de melanocitos 
y la producción de melanina, clínicamente expresado como 
melanoniquia, el cual progresivamente incrementa su 
extensión, comprometiendo la piel adyacente, resultando 
en el signo de Hutchinson.1

En el presente trabajo presentamos dos casos de melanoma 
in situ subungueal del servicio de Dermatología del Hospital 
Nacional PNP ‘Luis N. Sáenz’, de Lima, Perú.

CASO 1
Una paciente mujer de 60 años, con fototipo IV de 
Fitzpatrick, acude a consulta ambulatoria presentando 
un cambio de coloración de la uña del primer dedo de la 
mano derecha y piel adyacente (Figura 1), el cual inicia 

RESUMEN

El melanoma subungueal es un tipo infrecuente de melanoma lentiginoso acral, con una proporción media de 0.7% 
a 3,5%, más frecuente en personas con fototipo de piel oscuras. Se presentan dos casos de melanoma subungueal in 
situ atendidos en el servicio de Dermatología del Hospital Nacional PNP ‘Luis N. Sáenz’, Lima, Perú. El primer caso 
corresponde a una paciente de 60 años, con tiempo de enfermedad de cinco años caracterizado por melanoniquia 
y signo de Hutchinson en el primer dedo de la mano derecha. El segundo caso es de un paciente de 59 años, con 
tiempo de enfermedad de cuatro años, caracterizado por cambio progresivo de coloración de la uña del segundo 
dedo de maño derecha. La histopatología informó en ambos pacientes el diagnóstico de melanoma in situ, y ambos 
pacientes fueron sometidos a amputación de la falange distal.
Palabra Clave. Melanoma. Subungueal. Uña. Melanoniquia. Hutchinson. In situ, 

SUMMARY
Subungual melanoma is an infrequent type of Lentiginous 
acral melanoma, with a media proportion of 0,7% to 3,5%, 
more frequent in dark-skinned fototypes. We present two cases 
of subungual melanoma attended at Dermatology Service of 
Hospital Nacional PNP ‘Luis N. Saenz’, Lima, Peru. The first 
is a 60 years-old female,with a lesion for the past 5 years, 
characterized by melanonychia and Hutchinson’s sign of the 
first right finger. The second one is a 59 years-old patient with 
progressive change in coloration of the nail for the past 4 years, in 
the second finger of his right hand. The histopathology informed 
that both patients had the diagnosis of melanoma in situ, and both 
of them underwent surgical removal of the distal phalanx.
Key words. Melanoma, subungual, nail, melanonychia, 
Hutchinson, in situ.

1. Servicio de Dermatología, Hospital nacional ‘luis n. Sáenz’, Policía nacional 
del Perú. lima, Perú.

2. Instituto de Investigaciones clínicas, universidad nacional mayor de San 
marcos. lima, Perú.

3. laboratorio de Investigación y Desarrollo, universidad Peruana cayetano 
Heredia. lima, Perú.

4. Servicio de Patología Quirúrgica, Departamento de anatomía patológica. 
Hospital nacional guillermo almenara Irigoyen, essalud. lima, Perú.



Rev Soc Peruana de Dermatología 2011; vol 21 (3)    135

aproximadamente hace cinco años con aumento progresivo 
de la coloración. No refiere antecedentes patológicos, uso 
de drogas causales de melanoniquia, ni historia familiar de 
cáncer. 
Se realizó una biopsia en losange de la uña y la piel 
del pulpejo. El examen histopatológico mostró una 
hiperqueratosis compacta con acantosis epidérmica y 
presencia de melanocitos atípicos a lo largo del estrato 
basal. No se evidenció infiltración neoplásica en la dermis 
subyacente en la cual se observó un infiltrado inflamatorio 
linfomononuclear perivascular leve. El diagnóstico fue 
lentigo maligno subungueal (melanoma in situ) (Figura 2). 
La biopsia de ganglio centinela marcado con tecnecio 99 
fue negativa.

CASO 2 

Un paciente varón de 59 años, con fototipo IV de Fitzpatrick, 
acude a consulta ambulatoria con una lesión hiperpigmentada 
que compromete la totalidad de la uña del segundo dedo 
de su mano derecha, el cual inicio progresivamente hace 
cuatro años (Figura 3). Como antecedentes patológicos 
refiere tuberculosis tratada completamente hace 40 años 
y un quiste de epidídimo diagnosticado hace cinco años. 
No presenta historia de cáncer ni uso de drogas causales de 
melanoniquia.
En el estudio histopatológico se evidenció adelgazamiento 
epidérmico con hiperplasia lentiginosa la cual mostró 
presencia de melanocitos atípicos y depósito de pigmento 

Figura 1.  caso 1: cambio de coloración en uña y piel adyacente.

Figura 2.  Histopatología del caso 1: melanoma subungueal in situ.

Figura 3.  caso 2: lesión hiperpigmentada de la uña.

Figura 4.  Inmunohistopatología del caso 2:  Pan-melan positivo.
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melánico a lo largo del estrato basal. Se observó también 
incontinencia pigmentaria sin compromiso neoplásico 
en la dermis superficial. El diagnóstico fue: lentigo 
maligno subungueal (melanoma in situ). El estudio 
inmunohistoquímico en este caso demostró positividad 
para S-100 y Pan-melan (Figura 4).
El manejo posterior en ambos casos fue amputación de 
la falange distal del dedo de mano. Luego de un año de 
seguimiento los pacientes se encuentran en buen estado 
general, sin evidencia de recurrencia.

DISCUSIÓN

Es importante recalcar la importancia del reconocimiento 
temprano de las lesiones hiperpigmentadas mediante el ABCD 
(E) para melanoma cutáneo y el ABCDEF para melanoma 
subungueal, lo que repercutirá en el manejo y pronostico del 
paciente.1,5 El reconocimiento de la melanoniquia longitudinal 
es de vital importancia en el diagnóstico temprano del 
melanoma subungueal. La melanoniquia longitudinal se 
presenta en 1,4% de personas de población caucásica y hasta 
en 23% de la población japonesa.5 
El signo de Hutchinson, descrito el año 1886, corresponde 
a una pigmentación macroscópica de la piel periungueal, 
localizada en la zona proximal, lateral o del hiponiquio.5 
La melanoniquia más el signo de Hutchinson han sido 
valorados como los hallazgos más significativos al 
momento de diferenciar un melanoma subungueal de un 
nevus melanocítico.6 Es útil realizar la dermatoscopia en los 
casos de melanoniquia longitudinal.5 como en las lesiones 
que tuvieron nuestros pacientes ya que adicionalmente se 
puede evidenciar el signo de microHutchinson, banda 
pigmentada amplia y pigmentación triangular del lecho 
ungueal. La histopatología es el estándar de oro para el 
diagnóstico de melanoma subungueal.69

En el diagnóstico diferencial de melanoma subungueal 
se tienen en cuenta entidades como la onicomicosis 
pigmentada, hiperpigmentación inducida por drogas, 
hematoma subungueal, enfermedad de Bowen, tumor 
glómico, síndrome de PeutzJeghers, síndrome de Langier
Hunziker, causas nutricionales, étnicas entre otras;7, 8 los 
cuales no estuvieron presentes como antecedentes en los 
casos descritos.

Estudios grandes que reportan melanoma subungueal 
indican el sitio de lesión más frecuente el dedo gordo del pie 
y el pulgar de la mano, donde el estadio in situ representa de 
10% a 40% de los casos encontrados. Nuevas clasificaciones 
además del grado de invasión tisular, reportan el grado de 
atipia celular, la cantidad de melanina citoplasmática y 
mitosis celular respecto a características clínicas.11,12

La amputación digital es el tratamiento de elección para 
los melanomas subungueales. Sin embargo, los pacientes 
con características clínicas de lesión favorables y lesiones 
iniciales menores a 1 mm pueden ser tratados con 
resecciones de 5 mm y reconstrucción con injerto.13,14
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1.  ¿CUál de las sigUientes lesiones CUtáneas no 
Corresponde a Una lesión elemental primaria?
a. Mácula
b. Pápula
c. Vesícula
d. Pústula
e. Atrofia

2. todas las sigUientes son lesiones elementales 
seCUndarias, exCepto:
a. Costra
b. Escara
c. Esclerosis
d. Tumor
e. Liquenificación

3. al CamBio de ColoraCión de la piel sin 
alteraCiones en sU relieVe, ConsistenCia y espesor 
se denomina:
a. Mácula
b. Habón 
c. Tubérculo
d. Atrofia
e. Escama

4. CUál de las sigUientes lesiones elementales no es 
Una CaraCterístiCa de la psoriasis? 
a. Escamas
b. Vesícula
c. Pápula
d. Pústula
e. Placa

5. el haBón es Una lesión elemental CaraCterístiCa 
de:
a. Psoriasis
b. Dermatitis seborreica
c. Eczema
d. Urticaria
e. Pitiriasis rosada

6. la lesión elemental CaraCterizada por 
aCentUaCión del CUadriCUlado de la piel, 
prominenCia de las estrías o sUrCos qUe CUBren 
normalmente la piel se denomina:
a. Esclerosis
b. Tubérculos
c. Liquenificación
d. Pápulas
e. Escaras 

7. la eleVaCión CirCUnsCrita de la piel, de ConsistenCia 
sólida, qUe se resUelVe sin dejar CiCatriz se denomina:
a. Placa
b. Nódulo
c. Tumor
d. Pápula
e. Tubérculo

8. las pápUlas proliferantes, agminadas en 
ramillete o extendidas en Césped se denomina: 
a. Vegetaciones
b. Tubérculos
c. Nódulos
d. Tumores
e. Soluciones de continuidad

9. la enfermedad qUe presenta Como lesión 
elemental tUBérCUlos es:
a. Tuberculosis
b. Sífilis
c. Lepra
d. Todas las anteriores
e. Son cierta a y b

10. los nódUlos hipodérmiCos qUe se reBlandeCen se 
denomina:
a. Tubérculos
b. Vegetaciones
c. Esclerosis
d. Liquenificación
e. Gomas
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11. ¿en CUál de las sigUientes entidades   
se oBserVan gomas?:
a. Psoriasis pustulosa
b. Tuberculosis
c. Impétigo
d. Esclerodermia
e. Celulitis

12. la eleVaCión CirCUnsCrita sólida de  
loCalizaCión hipodérmiCa, palpaBles más  
qUe VisiBles se denomina:
a. Nódulo
b. Tumor
c. Placa
d. Tubérculo
e. Pápula

13. las formaCiones sólidas de la dermis qUe al 
desorganizar esta Capa y no ser resolUtiVas, 
dejan esCleroatrofia o CiCatriz se denomina:
a. Nódulo
b. Pápula
c. Tubérculo
d. Costra
e. Atrofia 

14. el tUmor Como lesión CUtánea es:
a. Neoformación circunscrita en   

la piel, inflamatoria, con tendencia   
a crecer

b. Lesiones proliferantes localizadas en 
la superficie de la piel

c. Nódulo inflamatorio con tendencia a 
crecer y ulcerarse

d. Neoformación circunscrita, no 
inflamatoria, con tendencia a persistir 
o crecer

e. Induraciones hipodérmicas,  
infla ma to rias que tienden a 
reblandecerse. 
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15. la eleVaCión CirCUnsCrita de la epidermis,   
de Contenido líqUido, mUltiloCUlares se denomina:
a. Vesícula
b. Ampolla
c. Pústula
d. Lagos
e. Ninguna de las anteriores

16. la inflamaCión del tejido CelUlar sUBCUtáneo   
se manifiesta ClíniCamente por:
a. Máculas
b. Pápulas
c. Nódulos
d. Vegetaciones 
e. Úlceras

17. la lesión elemental en la qUe solamente se 
oBserVa CamBio de Color se denomina:
a. Mácula
b. Pápula
c. Fisura
d. Atrofia
e. Placa

18. la lesión eleVada proVoCada por edema de la 
dermis, qUe eVolUCiona en menos de 24 horas se 
denomina:
a. Vesícula
b. Placa
c. Tubérculo 
d. Mácula
e. Habón

19. ¿CUál de las sigUientes es Una lesión elemental 
seCUndaria?
a. Mácula 
b. Quiste
c. Vegetación
d. Úlcera
e. Pústula

20. la lesión elemental del herpes simple es:
a. Ampolla
b. Vesícula
c. Pápula
d. Costra
e. Escama

21. CaVidad CirCUnsCrita de la piel CUyo Contenido 
iniCialmente es pUs se denomina:
a. Vesícula pustulizada
b. Ampolla pustulizada
c. Costra
d. Pústula
e. Foliculitis

22. a las láminas de la Capa Córnea qUe se 
desprenden espontáneamente y se haCen VisiBle 
ClíniCamente se ConoCe Con el nomBre de:
a. Costra
b. Placa
c. Escaras
d. Esclerosis
e. Escamas

23. las plaCas de psoriasis se CaraCterizan por 
presentar:
a. Descamación y exudación
b. Eritema y escamas
c. Erosión y descamación
d. Eritema y costras
e. Telangiectasias y eritema

24. ¿CUál de las sigUientes lesiones no se 
manifiesta Como máCUla?
a. Tatuajes
b. Equimosis
c. Manchas café con leche
d. Nevus acrómico
e. Habón

25. ¿CUál de las sigUientes lesiones CUran sin dejar 
CiCatriz?
a. Erosiones
b. Excoriaciones
c. Úlceras
d. Gomas
e. Escaras

26. prodUCto de la deseCaCión de serosidad,  
sangre o pUs:
a. Escara
b. Pústula
c. Costra
d. Necrobiosis
e. Necrosis

27. las solUCiones de ContinUidad lineales, de origen 
traUmátiCo, sin perdida de sUstanCia se denomina:
a. Fisura
b. Exulceración
c. Erosión
d. Excoriación
e. Úlcera

28. la lesión elemental en el ChanCro sifilítiCo es:
a. Pápula
b. Úlcera
c. Fisura
d. Excoriación
e. Exulceración

29. a toda Congestión de los Vasos de la dermis,  
de dUraCión limitada y qUe desapareCe a   
la Vitropresión se denomina:
a. Livedo
b. Eritema
c. Petequia
d. Equimosis
e. Vibices

30. los miCroaBsCesos de paUtrier de la miCosis  
fUngoide se loCaliza en:
a. Intraepidérmico
b. Dermis papilar
c. Dermis reticular
d. Unión dermoepidérmica
e. Tejido celular subcutáneo

31. la Costra meliCériCa es Una CaraCterístiCa de:
a. Foliculitis
b. Impétigo
c. Ántrax
d. Psoriasis
e. Erisipela

32. el signo del roCío hemorrágiCo de aUspitz 
apareCe en:
a. La vasculitis
b. Liquen plano
c. Psoriasis
d. Coagulopatías
e. Las púrpuras cutáneas

33. a la migraCión de CélUlas inflamatorias en la 
epidermis se denomina:
a. Disqueratosis
b. Espongiosis
c. Acantólisis
d. Exocitosis
e. Infiltración

34. las formaCiones de tejido fiBroso qUe reparan las 
pérdidas de sUstanCia qUe interesan la dermis se 
denomina:
a. Esclerosis
b. Atrofia
c. Cicatriz
d. Liquenificación
e. Escara

35. a la hipertrofia del CUerpo mUCoso se denomina:
a. Hiperqueratosis
b. Hiperplasia
c. Espongiosis
d. Papilomatosis
e. Acantosis

test de autoeValuacIón 24
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36. peqUeña pérdida de sUstanCia, sUperfiCial, no 
lesiona la Basal y de origen patológiCo se denomina:
a. Exulceración
b. Grieta
c. Fisura
d. Úlcera
e. Excoriación

37. la neCroBiosis es:
a. La muerte focal de los queratinocitos
b. La necrosis del tejido graso de la 

hipodermis
c. La necrosis focal del tejido conectivo 

rodeado de un granuloma en palizada 
d. La acumulación de material fibrilar 

alrededor de los capilares cutáneos
e. El edema intracelular de los querati

nocitos que produce muerte celular
38. ante Una enfermedad ampollar, ¿qUé signo 

ClíniCo Utilizaría para el diagnóstiCo?
a. Signo de Auspitz
b. Signo de Nikolsky
c. Signo de Darier
d. Signo de Koebner
e. Signo del sacudimiento

39. las telangieCtasias son:
a. La extravasación lineal de eritrocitos
b. Manchas eritematosa puntiformes en 

la superficie cutánea
c. Capilares o vénulas que se aprecian a 

simple vista
d. Extravasación de eritrocitos en napa
e. Las dilataciones varicosas y tortuosas 

de las venas
40. la pústUla espongiforme se oBserVa en:

a. Micosis fungoide
b. Herpes gestationis
c. Psoriasis en placa
d. Psoriasis pustulosa
e. Sarcoma de Kaposi

41. la presenCia de manChas Café Con leChe y efélides 
en las axilas deBe haCernos sospeChar en:
a. Enfermedad de von Recklinghausen
b. Incontinencia pigmenti
c. Esclerosis tuberosa
d. Síndrome de McCuneAlbright
e. Xerodermia pigmentosa

42. el signo de darier Consiste en:
a. Desprendimiento de la epidermis al 

frotamiento
b. Prurito y urticación de la lesión tras 

el frotamiento
c. Anestesia en el área de una lesión 

cutánea
d. Desaparición de una lesión clínica 

tras una biopsia
e. Empeoramiento de una lesión 

cutánea a la exposición de  
radiación ultravioleta

43. la lesión elemental de la VerrUga plana es:
a. Una mácula
b. Una pápula epidérmica
c. Una pápula dérmica
d. Un nódulo
e. Una escama 

44. las máCUlas hipoCrómiCas lanCeoladas en  
‘hoja de fresno’ deBen haCer sospeChar en:
a. Neurofibromatosis tipo I
b. Síndrome de Albright 
c. Incontinencia pigmente
d. Esclerosis tuberosa
e. Síndrome de Goltz

45. el hallazgo histológiCo de miCroaBsCesos de 
mUnro es sUgestiVo de:
a. Psoriasis
b. Micosis fungoide
c. Angiosarcoma
d. Sarcoma de Kaposi
e. Ninguna de las anteriores

46. la lesión elemental ClíniCa en el pénfigo VUlgar 
es Una:
a. Mácula
b. Pápula
c. Ampolla
d. Nódulo
e. Costra

47. el signo de nikolsky permite explorar:
a. La presencia de ampollas en   

la piel
b. La reactividad cutánea en las 

enfermedades ampollares
c. La reactividad de la piel en la 

urticaria
d. La cohesión entre los  

queratinocitos
e. La fragilidad de la piel

48. el hallazgo histológiCo de miCroaBsCeso de 
paUtrier es mUy sUgestiVo de:
a. Psoriasis
b. Sarcoma de Kaposi
c. Micosis fungoide
d. Angiosarcoma
e. Leucemia cutánea

49. se oBserVa el fenómeno de koeBner en:
a. Liquen plano
b. Verrugas
c. Liquen plano
d. Vitiligo
e. Todas las anteriores

50. el signo de darier se oBserVa en:
a. Psoriasis
b. Penfigoide ampolla
c. Liquen plano
d. Mastocitosis
e. Urticaria

l. sáncHez-saldaña
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