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EDITORIAL

Las infecciones por el virus del papiloma humano (VPH) están 
considerada como una de las causas de infecciones de transmisión 
sexual (ITS). Las verrugas genitales o condilomas acuminados (CA) 
son la manifestación clínica visible de la infección. Los CA son 
tumoraciones cutáneas virales que aparecen en superficies cutáneas 
húmedas anogenitales. Se trata de una ITS con alta prevalencia entre 
los 20 y 28 años de edad, tanto en varones como en mujeres. Además, 
las infecciones por el VPH tienen un rol importante en las lesiones 
preneoplásicas y neoplásicas genitales. 
Los CA en 90 % de casos son debidos a los serotipos 6 y 11 del VPH, 
que, aunque son de bajo riesgo oncogénico, en algunos casos pueden 
dar lugar a lesiones precancerosas. Otros serotipos de VPH causantes 
de CA con menos frecuencia son 30, 42, 44, 45, 51, 54, 55 y 70. 
Entre este amplio grupo de serotipos, existen algunos como el 16 y 
18 claramente relacionados con ciertos tipos de cánceres del cuello 
uterino, pene, ano y carcinoma escamoso orofaríngeo.
La infección por el VPH se transmite por vía sexual por contacto 
directo de piel y mucosas, vertical, en el canal del parto o a través de 
fómites. La infección por VPH es una de las infecciones de transmisión 
sexual más frecuente en todo el mundo. Aproximadamente 80 % de 
la población se infectarán alguna vez a lo largo de su vida; lo más 
frecuente es la adquisición en los meses siguientes tras la primera 
relación sexual. La infección por el VPH tiene un período de 
incubación de seis semanas a dos años. La mayoría de las infecciones 
son latentes o subclínicas que curan espontáneamente, pero un 
pequeño porcentaje puede perdurar y dar lugar a lesiones en la piel 
y mucosas.
La prevalencia de CA se sitúa en 1 % a 2 % de la población para los 
países desarrollados. La aparición de CA en niños, aunque puede 
ser debida a la transmisión por las manos, habrá que valorar la 
posibilidad de abusos sexuales. Los factores de riesgo son múltiples 
parejas sexuales, VIH positivos, varón no circuncidados, higiene 
personal y uso prolongado de anticonceptivos orales hormonales.
La manifestación clínica habitual se presenta en dos formas. En las 
zonas húmedas, como lesión hiperplásica pediculada de base ancha, 
de color rosado o blanco, carnosa, blanda, puede tener forma de 
cresta de gallo, puede macerarse e infectarse. En las zonas secas, el 
aspecto semeja a verruga vulgar, se presenta como lesiones secas 
e hiperqueratósicas o incluso como pápulas o lesiones aplanadas 
pigmentadas de color marrón, gris, azulado, conocidas como 
papulosis bowenoide. Pueden permanecer con las características 

descritas, involucionar o extenderse de forma progresiva. En este 
último caso y en lesiones muy evolucionadas pueden formar 
grandes masas con aspecto de coliflor, que incluso pueden borrar las 
características anatómicas del área afectada. Otra forma de presentarse 
es como pequeñas pápulas múltiples de pocos milímetros, indurado 
al tacto, y que suelen localizarse en el límite de la mucosa con la piel, 
denominadas condilomas papulares. Ocasionalmente, pueden causar 
sangrado, prurito o secreción. Las localizaciones más frecuentes en 
las mujeres son el cuello, la vagina y la vulva; inicialmente, la horquilla 
vulvar, los labios menores y, posteriormente, el ano. En el embarazo 
pueden aumentar en tamaño y número. En los hombres aparece con 
frecuencia en varios lugares, en especial el ano y pene.
El diagnóstico es clínico. Se examinará meticulosamente los genitales 
externos, perineo y zona perineal. En las mujeres, la exploración 
debe ser minuciosa en los pliegues labiales, el introito y la uretra, y se 
realizará una citología. En los varones, retirar el prepucio, para valorar 
completamente el glande y examinar los testículos. Deberá realizarse 
biopsia en las lesiones pigmentadas, sangrantes, con ulceración y 
prurito persistente, en varones y en mujeres con VIH.
En los CA, de 90 % a 95 % de los pacientes presentan una 
desaparición completa de las lesiones en los dos primeros años, 
con o sin tratamiento; esto no significa que exista eliminación de la 
infección por VPH.  La resolución espontánea ocurre en 10 % a 30 % 
de los casos, pero puede tardar meses, por lo que se recomienda dar 
tratamiento. Existen varios tipos de tratamiento, unos que destruyen 
la célula infectada y otros que modulan el sistema inmune para 
intentar que este destruya el virus.
En el tratamiento del CA se incluyen los siguientes: imiquimod al 
5 %, en crema, de elección si existen lesiones en un área extensa o en 
mujeres con VIH; podoxifilina al 0,5 %, en solución; sinecatequinas 
al 15 %, en pomada, indicado para lesiones genitales externas y 
perianales en pacientes mayores de 18 años; podofilino al 10 %-25 %, 
en solución; crioterapia con nitrógeno líquido, dióxido de carbono 
y óxido nitroso, se obtienen buenos resultados, útil en lesiones 
exofíticas; electrocirugía.
La prevención es importante en las infecciones por el VPH. El 
preservativo solo protege parcialmente tanto de la primoinfección 
como de la reexposición, ya que no protege el perineo, el pubis, los 
genitales externos femeninos y la base del pene.
Cuando la infección anogenital es producida por serotipos 
oncogénicos, la vacunación debe realizarse en mujeres de 12 a 25 
años para la prevención del cáncer del cérvix.

Condiloma acuminado
Condyloma acuminatum

Leonardo Sánchez-Saldaña1

1. Director de Dermatología Peruana. 
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ABSTRACT
Objective. To describe the clinical characteristics and 
comorbidities of patients with severe psoriasis at the start of 
biologic therapy in the Department of Dermatology, Hospital Luis 
Saenz N. Material and MethOds. A retrospective cross-sectional 
study. The medical records of patients seen between January 
2009 and December 2013 were reviewed and met the criteria for 
severe psoriasis (percentage of body surface and/or greater PASI 
20) which were treated with biologic therapy. Variables such as 
age, sex, PASI index Dermatology Life Quality (DLQI) and the 
presence of comorbidities (diabetes, hypertension, dyslipidemia, 

and psoriatic arthritis) was obtained. results. The study included 
24 patients. The average age was 56,37 years, were more often 
male (87,5 %). PASI 16,7 average a 12,08 average DLQI, mean 
disease duration of 15,08 years, body surface area of 29,04 % 
and an average body mass of 27,59 was found. The most frequent 
comorbidities were hypertension (41,66 %) and psoriatic arthritis 
(30 %). The Pearson correlation coefficient between PASI disease 
over time (r = 0,23), and the DLQI (r = 0,245) with significance 
determined but > 0,05. cOnclusiOn. There are high rates of PASI, 
DLQI and percentage of body involvement, and high percentage of 
overweight and metabolic comorbidities in this series of patients 
with severe psoriasis. In severe stages no significant correlation 
between the PASI evidenced time DLQI or patient condition. 

Key wOrds. Severe psoriasis; Biological therapy; PASI;  
Comorbidities.

RESUMEN
ObjetivO. Describir las características clínicas y comorbilidades de pacientes con psoriasis grave al inicio del tratamiento con 
terapia biológica en el departamento de Dermatología del Hospital Luis N. Sáenz. Material y MétOdOs. Estudio transversal 
de carácter retrospectivo. Se revisó las historias clínicas de los pacientes atendidos entre enero 2009 y diciembre 2013 y que 
cumplieron con los criterios de psoriasis grave (porcentaje de superficie corporal y/o PASI mayor a 20) los cuales fueron 
tratados con terapia biológica. Se obtuvo variables como la edad, sexo, PASI, índice de calidad de vida en Dermatología (DLQI) 
así como la presencia de comorbilidades (diabetes, hipertensión arterial, dislipidemias y artritis psoriática). resultadOs. 
Participaron del estudio 24 pacientes. La edad promedio fue de 56,37 años, la mayor frecuencia fueron varones (87,5 %). Se 
encontró un PASI promedio de 16,7, un DLQI promedio de 12,08, tiempo de enfermedad promedio de 15,08 años, superficie 
corporal afectada de 29,04 % y un índice de masa corporal promedio de 27,59. Las comorbilidades más frecuentes fueron la 
hipertensión arterial (41,66 %) y la artritis psoriática (30 %). Se determinó el coeficiente de correlación de Pearson entre el 
PASI respecto al tiempo de enfermedad (r = 0,23), y el DLQI (r = 0,245) pero con significancia > 0,05. cOnclusión. Existen 
altos índices de PASI, DLQI y porcentaje de afectación corporal, así como alto porcentaje de comorbilidades metabólicas y 
sobrepeso en la presente serie de pacientes con psoriasis grave. En estadios graves no se evidencia correlación significativa 
del PASI entre el DLQI o el tiempo de enfermedad de los pacientes.

Palabras clave. Psoriasis grave; Terapia biológica; PASI; Comorbilidades.
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INTRODUCCIÓN

La psoriasis es una enfermedad de gran importancia en 
dermatología, que afecta entre 1 % y 2 % de la población 
general, con un alto grado de afectación subjetiva e impacto 
en la calidad de vida relacionada a la salud.1-3

Los pacientes con psoriasis, en particular con psoriasis grave, 
presentan pérdida de días de trabajo, inhabilidad para trabajar 
por enfermedad (discapacidad) y aumento en la tasa de 
hospitalización.4-5 Además, los estudios farmacoeconómicos 
revelan un costo importante en los sistemas de salud. Sin 
embargo, el inicio de la terapia biológica ha cambiado 
drásticamente la evolución de la enfermedad.6

A su vez múltiples series han reportado la asociación e 
influencia de enfermedades metabólicas, estilos de vida 
y sobrepeso sobre el desarrollo y curso de la psoriasis.2,3 

Por tal motivo el objetivo del presente estudio fue describir 
las características clínicas y comorbilidades de pacientes 
con psoriasis grave tratados con terapia biológica en el 
departamento de Dermatología del Hospital Luis N. Sáenz 
(HLNS) entre enero 2009 y diciembre 2013.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio transversal de carácter retrospectivo. Se revisó las 
historias clínicas de los pacientes con psoriasis grave al inicio 
del tratamiento con terapia biológica (infliximab, etanercept, 
adalimumab y ustekinumab) en el servicio de Dermatología del 
HLNS, durante el período de enero 2009 a diciembre 2013. Se 
incluyó a pacientes con psoriasis en placas grave caracterizados 
por un PASI mayor a 20 y/o una superficie corporal afectada 
mayor de 20 %. Entre los criterios de exclusión se encontraban 
pacientes con variantes pustular, gutatta o inversa y las 
reacciones adversas a la terapia biológica.

Se obtuvo variables clínicas como el tiempo de enfermedad, 
índice de actividad y gravedad de psoriasis (PASI), índice 
de calidad de vida en dermatología (DLQI), porcentaje de 
superficie corporal afectada e índice de masa corporal (IMC). 
Se evaluó la presencia de comorbilidades como diabetes, 
hipertensión arterial, dislipidemias y presencia de artritis 
psoriática registradas en las historias clínicas los cuales 
fueron registrados en un instrumento de recolección de datos. 
Los datos obtenidos pararon a formar parte de una base de 
datos realizada con el programa Microsoft Excel 2010.
El análisis estadístico fue realizado con el programa SPSS 
versión 19.0. Se realizó análisis descriptivo y se obtuvo 
frecuencias, porcentajes, media y desviación estándar de 
las variables en estudio. Para correlacionar el PASI con 
variables como el tiempo de enfermedad y el DLQI se 
calculó el coeficiente de correlación de Pearson (r).

RESULTADOS

Participaron del estudio 24 pacientes. Los varones fueron 
87,5 % y las mujeres, 12,5 %. El promedio de superficie 
corporal afectada fue 29,04 % y el de DLQI promedio, 12,08. 
Se evidenció que el IMC promedio fue de 27,59, que, según 
la Organización Mundial de la Salud (OMS),7 corresponde 
de forma global a sobrepeso. Las características clínicas de 
los pacientes se resumen en la Tabla 1.

Las comorbilidades presentes en los pacientes se describen 
en la Tabla 2, las más frecuentes son la hipertensión arterial 
(41,6 %) y la artritis psoriática (30,0 %).

La Figura 1 muestra los tratamientos recibidos previamente 
al inicio de la terapia biológica. La mayoría de los pacientes 
ha recibido terapia sistémica. 

Se calculó el coeficiente de correlación de Pearson entre 
el PASI y el tiempo de enfermedad y entre el PASI con 
el DLQI, se encontró solo correlación débil (r = 0,230 y 
r = 0,246, respectivamente) con un nivel de significación 
p > 0,05. Los diagramas de dispersión del PASI con el tiempo 
de enfermedad y el DLQI se muestran en la Figura 2.

tabla 1. Características clínicas de pacientes con psoriasis grave al 
inicio del tratamiento con terapia biológica

Variable clínica Valor  Valor Media Desviación
 mínimo máximo  estándar

 PASI 8,40 34,50 16,72 6,80

 DLQI 2 24 12,08 6,38

 Tiempo de enfermedad (años) 1 30 15,08 8,48

 IMC  22,69 33,31 27,59 2,70

 Edad (años) 38 79 56,37 11,32

 Superficie corporal afectada (%) 15 55 29,04 10,02

PASI: índice de actividad y gravedad de psoriasis; DLQI: índice de calidad de vida en 
dermatología; IMC: índice de masa corporal.

tabla 2. Comorbilidades al inicio del tratamiento de pacientes con 
psoriasis grave con terapia biológica

Comorbilidad Frecuencia  %

Hipertensión 10 41,6

Artritis psoriática 8 30,0

Dislipidemias 5 20,8

Diabetes  4 16,6

E. Bravo, S. Paucar y r. MEndoza
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DISCUSIÓN 

Se concuerda con otros estudios en que existe una 
predilección hacia el sexo masculino así como la edad mayor 
a 50 años en series de pacientes quienes son iniciados en 
terapia biológica para psoriasis. Los porcentajes sobre sexo 
(64,8 % masculino) y edad (42,9 años) son similares a los 
encontrados por Saurat y col.8 (2007), Ruano y col.9 (2008)
en estudios de pacientes tratados con terapia biológica. En 
el estudio de Augustin y col. en Alemania10 (2008), de una 

serie de 1 511 pacientes, 19,4 % presentaron psoriasis grave 
con un PASI mayor a 20, así como una relación hombre: 
mujer de 2:1. 

El tiempo de enfermedad promedio fue de 15,08 años, 
similar a los 15,4 años de Ruano y col.9 (Alemania, 2013), 
y 14,9 años de Silva y col. (Brasil, 2013);1 menor a los 24 
años promedio en la serie de Wahl y col.12 (Noruega 2008), 
pero mayor a la serie de Kumar y col.13 (India, 2014), donde 
se encontró un tiempo de enfermedad promedio de 9,88 
años.

De forma similar a lo descrito en reportes internacionales 
y nacionales,14-18 la psoriasis y más aún la psoriasis grave 
se asocia a la presencia de enfermedades metabólicas y 
obesidad. Se encontró un IMC alto (igual al encontrado 
por Ruano y col.)9 y comorbilidades, como dislipidemias e 
hipertensión arterial, presentes en más de 20 % de pacientes. 
En la serie presentada, la mayoría presentó hipertensión 
arterial (41,6 %), quedaron relegadas las dislipidemias 
evidenciadas por Ponce y col. (Perú, 2012)18 como principal 
factor de riesgo en pacientes psoriáticos de diferente 
grado de gravedad clínica. En esta serie se encontró una 
prevalencia de 9,1 % de artritis psoriática, comparado a 
30 % de pacientes en el presente estudio. Si bien la artritis 
psoriática tiene marcadores genéticos determinados en 
población caucásica,1,6 se han descritos casos oriundos de 

Figura 1. Tratamientos recibidos previo al inicio de terapia biológica. 

Figura 2. Diagramas de dispersión. A) Entre el PASI y el tiempo de enfermedad. B) Entre el PASI y el DLQI.
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las alturas del Perú, en pacientes quechuas.19 La artritis 
psoriática es a su vez un factor de predicción individual 
para el inicio de terapia biológica, independiente del grado 
de gravedad cutáneo.2,4,9 Factores asociados previamente en 
otros estudios como consumo de tabaco y alcohol, descrito 
por Bartolo y col. (Perú, 2010),20 no fueron incluidos en el 
presente estudio por la dificultad de su categorización al 
extrapolar dichas variables de las historias clínicas de los 
pacientes con psoriasis grave. 

Se observó poca diversidad de tratamientos disponibles 
previos al uso de terapia biológica, tales como el uso de 
calcipotriol, y fototerapia en sus formas de PUVA, UVB 
y láser de Excímer, difundidas a nivel internacional.2-4 La 
valoración de comorbilidades producidas por el uso de la 
terapia biológica no fue consignada en el presente estudio.

A nivel nacional se han descrito características clínicas y 
comorbilidades en series de pacientes con psoriasis donde 
en su mayoría presentan índices de afectación leve como la 
serie de Gutiérrez Z. (Perú, 2003)14 y Ponce y col. (Perú, 
2012).18 La data del presente estudio incluye pacientes con 
psoriasis grave, los cuales se encuentran el tratamiento 
biológico, subgrupo no estudiado anteriormente en Perú. 

En conclusión, existen altos índices de PASI, DLQI y 
porcentaje de afectación corporal, así como alto porcentaje 
de comorbilidades metabólicas y sobrepeso en la presente 
serie de pacientes con psoriasis grave. En estadios graves 
no se evidencia correlación significativa del PASI entre el 
DLQI o el tiempo de enfermedad de los pacientes.
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ABSTRACT
bacKgrOund. A literature review revealed few studies with clinical, 
epidemiological and therapeutics characteristics of patients with 
condyloma acuminate. Patients and MethOd. We performed a 
descriptive, ambispective study in 219 with condyloma acuminate, 
attended in the dermatology department of the Hermanos Ameijeiras 
Hospital between January 2009 and December 2013. The aim was 
to obtain the patients’ clinical and epidemiological characteristics 
and to know the received treatment and their therapeutic efficacy. 

Were determined different epidemiological variables, such as: 
age, sex, skin color, civil state, schooling, occupation, toxic habits, 
behavior and orientation sexual; the clinical characteristics of 
the lesions; and were evaluated the received treatments and their 
response. results. The most frequents clinical and epidemiological 
characteristics of patients were masculine, single, workers, white 
skin color, younger than 20 years old, heterosexual orientation 
and promiscuous behavior with very large evolution’s time of the 
illness associated to big affected area and high number and size 
of the lesions. The received treatments were: radiosurgery, 25 % 
podophyllin resin, 80 % trichloroacetic acid, topical 5-fluorouracil 
(5 % cream), cryosurgery, intramuscular interferon-α2b (3 × 106 

IU) and subcutaneous application of interferon-α2b (3 × 106 IU) 
three times a week plus fortnightly application of cryosurgery. 
Statistically significant better response and lower relapse rates (p 

RESUMEN
ObjetivO. Caracterizar desde el punto de vista epidemiológico, clínico y de respuesta terapéutica a los pacientes con condiloma 
acuminado (CA) en la consulta protocolizada del Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras (HCQHA) Pacientes y 
MétOdO. Estudio descriptivo, longitudinal, ambispectivo, en 219 pacientes con CA del Servicio de Dermatología del HCQHA 
en el período 2009-2013, para su caracterización clínico, epidemiológica y de los tratamientos recibidos. Se determinaron 
variables epidemiológicas (edad, sexo, color de la piel, estado civil, grado escolaridad, ocupación, hábitos tóxicos, orientación 
y conducta sexual), características clínicas de las lesiones y tratamientos y respuesta a estos. resultadOs. Predominaron 
los pacientes menores de 20 años, trabajadores, solteros, heterosexuales, del sexo masculino, piel blanca, de nivel escolar 
preuniversitario, con conducta sexual muy promiscua y prolongado tiempo de evolución de la enfermedad asociado a gran 
área de afectación y a elevado número y tamaño de las lesiones. Los tratamientos utilizados fueron radiocirugía, podofilina al 
25 %, ácido tricloroacético al 80 %, 5-fluorouracilo (crema), criocirugía, interferón-α2b humano recombinante (3 x 106 UI) 
por vía intramuscular e interferón-α2b humano recombinante (3 x 106 UI) por vía subcutánea más criocirugía. Significativa 
mayor respuesta y significativo menor porcentaje de recidivas (p < 0,001) se observó en los pacientes tratados con el interferón 
asociado a la criocirugía. cOnclusiOnes. El CA predominó en adolescentes y adultos jóvenes, solteros, heterosexuales, del sexo 
masculino, nivel escolar preuniversitario, con conducta sexual promiscua. Los mayores porcentajes de respuesta al tratamiento 
y los menores porcentajes de recidiva se lograron con el interferón alfa adyuvante a la criocirugía.

Palabras clave. Condiloma acuminado; Papiloma virus humano.
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< 0,001) were found in the patients who received subcutaneous 
application of interferon-α2b (3 × 106 IU) 3 three times a week 
plus fortnightly application of cryosurgery. cOnclusiOns. To know 
the therapeutic efficacy and the patients’ clinical, epidemiological 
characteristics allow improved patient management.

Key wOrds. Condyloma acuminata; Human papillomavirus.

INTRODUCCIÓN

El condiloma acuminado (CA) es la infección de 
transmisión sexual (ITS) más frecuente que existe. A nivel 
mundial hay más de 630 millones de infectados con el virus 
del papiloma humano (VPH) y más de 190 millones con 
enfermedad clínica.1-3 Existe subregistro de la enfermedad 
por la presencia de casos asintomáticos (subclínicos), otros 
están en período de latencia y otros ya se encuentran con 
neoplasia intracervical.4-6 

El CA provoca gran repercusión social, económica, 
laboral y anímica en los que lo padecen. Induce gran daño 
emocional, que tienen como resultado conflictos muy 
graves en la autoestima, destrucción de la relación con la 
pareja y dificultades para iniciar una nueva relación.
Pocos estudios permiten conocer las características 
clínicas y epidemiológicas de los pacientes con CA. Su 
conocimiento sería útil para luego en un futuro poder incidir 
sobre estas con vistas a la disminución y erradicación de la 
enfermedad.

Por todo lo expuesto anteriormente, el presente estudio 
tiene como objetivo caracterizar desde el punto de vista 
epidemiológico, clínico y de respuesta terapéutica a los 
pacientes con CA en la consulta protocolizada del Hospital 
Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras (HCQHA).

PACIENTES Y MÉTODO

Estudio descriptivo, longitudinal, ambispectivo, en el 
servicio de Dermatología del HCQHA en el período 2009-
2013.

El universo quedó constituido por los pacientes residentes 
en Cuba, que acudieron a las consultas del servicio de 
Dermatología del HCQHA con diagnóstico de infección 
VPH en región anogenital ya sean de reciente debut o que 
no hayan respondido a los tratamientos impuestos y según 
los siguientes criterios:

Se tuvo en cuenta los siguientes criterios diagnósticos:

	Clínico: cualquier número de lesiones en forma de 
verrugas aisladas o en placas, con superficie elevada y 
áspera con aspecto de coliflor, que se localicen en los 
genitales externos, región perianal y cara interna de los 
muslos.

	Biopsia: poca hiperqueratosis, paraqueratosis y 
acantosis intensas; vacuolización en los elementos de la 
capa de células espinosas; infiltración linfocítica ligera a 
moderada en la dermis.

Criterios de inclusión.
	Pacientes de cualquier sexo y color de piel que cumplan 

con los criterios diagnósticos de CA, localizados en 
genitales externos, región perianal y cara interna de los 
muslos.

	Edad entre 16 y 60 años.

Criterios de exclusión.
	Pacientes que se nieguen a participar en el estudio. 

La muestra quedó conformada por todos los pacientes 
que acudieron al servicio de Dermatología en el período 
comprendido entre 1 de enero de 2009 y el 31 de diciembre 
de 2013 y que cumplieron con los criterios antes expuestos.

Variables evaluadas

Características demográficas

	Edad: según años cumplidos en el momento del estudio. 

	Color de la piel: según inspección física y se clasificó en 
blanco o no blanco.

	Sexo: según sexo biológico y se clasificó como masculino 
o femenino.

	Grado de escolaridad: según el último grado terminado 
referido por el paciente; se clasificó como primaria, 
secundaria, preuniversitario o universitario.

	Estado civil: según refirió el paciente; se clasificó como 
soltero, divorciado, casado o viudo. 

	Ocupación: según refirió el paciente; se clasificó como 
estudiante, trabajador, jubilado y sin ocupación.

Hábitos tóxicos 

Hábitos tóxicos: se registraron el consumo de café, cigarros, 
alcohol y la cantidad que se consume.

Orientación sexual y número de parejas sexuales en el 
último año. 

Orientación sexual: se recogió la que refirió el paciente. Se 
clasificó como sigue: 
	heterosexual: Orientación sexual caracterizada por el 

deseo y la atracción hacia personas del sexo opuesto.
	homosexual: Orientación sexual y se define como la 

interacción o atracción sexual, afectiva, emocional y 
sentimental hacia individuos del mismo sexo.
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	bisexual: Orientación sexual que involucra atracción 
física y/o romántica hacia individuos de ambos sexos.

Número de parejas sexuales: se recogió la cifra que refirió 
el paciente, cuantitativamente en el último año.

Promiscuidad: se consideró como tal más de 5 parejas 
sexuales en el último año.

Antecedentes patológicos personales

Antecedente de otras enfermedades producidas por VPH: 
se registró según la que refirió el paciente (verruga vulgar, 
verruga plantar, verruga plana y verruga filiforme).
Antecedente de ITS: se registró la que refirió el paciente 
(blenorragia, sífilis, herpes simple, sida, condiloma).

Características clínicas de las lesiones actuales

Los parámetros clínicos: número, tamaño, localización de 
las lesiones y tiempo de evolución de la enfermedad, fueron 
evaluados por el investigador: 

	Número de lesiones de cualquier tamaño: fueron contadas 
en la evaluación y documentadas con fotografía digital.

	Número de lesiones mayores de 5 mm: fueron contadas 
en la evaluación y documentadas con fotografía digital.

	Área ocupada por las lesiones: fue medida en cm2 de 
toda la extensión de piel ocupada por las lesiones. En 
caso de lesiones que ocuparon una sola área se midieron 
en milímetros los diámetros horizontal y vertical más 
amplios. En el caso de lesiones que se agruparon en 
diferentes áreas, se calculó el área total mediante la 
sumatoria de todas las áreas, medidas según diámetros 
mayores horizontal y vertical.

	Tiempo de evolución de la enfermedad: se midió en 
semanas desde la aparición de las lesiones hasta el 
momento de la inclusión.

Tratamientos recibidos 

Se recogieron los datos de las historias clínicas y la base de 
datos de la Consulta Protocolizada de CA del HCQHA. Los 
tratamientos utilizados en la misma fueron radiocirugía, 
resina de podofilina al 25 % en alcohol, ácido tricloroacético 
al 80 %, 5-fluorouracilo (5-FU) crema, criocirugía, 
interferón (IFN)-α2b humano recombinante (3 x 106 UI) 
vía intramuscular e IFN-α2b humano recombinante (3 x 106 
UI) vía subcutánea + criocirugía.

Variables de eficacia 
La respuesta al tratamiento se evaluó teniendo en cuenta el 
examen clínico del paciente, según las siguientes categorías: 
	respuesta total: desaparición total de las lesiones; 

	respuesta parcial: disminución del número de lesiones en 
más de 50 %; 

	no-respuesta: disminución del número de lesiones en 
menos de 50 % sin que aparezcan nuevas lesiones; 

	progresión: aumento del número o tamaño de las 
lesiones.

Recidiva de las lesiones: se consideró la aparición de 
lesiones nuevas en el área tratada en los casos en que se 
había obtenido respuesta total. El tiempo de seguimiento 
de los pacientes con respuesta total para determinar la 
aparición de recidivas fue un año.

Métodos estadísticos 
La información obtenida se llevó a una base de datos 
mediante Microsoft Excel 2007 y procesada con el 
programa estadístico SPSS versión 13. Se realizó un análisis 
estadístico descriptivo, utilizando medidas de resumen para 
variables cualitativas (porcentajes) y cuantitativas (media y 
desviación estándar).

Con las variables de eficacia, se construyó la tabla de 
clasificación cruzada correspondiente con la prueba de 
independencia asociada (prueba ji cuadrado o prueba 
exacta de Fisher, según el cumplimiento del supuesto sobre 
las frecuencias esperadas de la tabla) para las variables 
cualitativas. Se estimaron las medidas de tendencia 
central y dispersión. Se realizaron las comparaciones 
correspondientes entre los grupos, para las variables 
cuantitativas y se estimaron las curvas de Kaplan-Meier 
y se compararon las mismas con la prueba log-rank para 
las variables de tiempo. Se estimaron los intervalos de 
confianza del 95 % para la proporción de individuos con 
recidiva en todos los grupos de tratamiento y se estimaron 
los odds ratio como medida de asociación entre los grupos, 
con el intervalo de confianza al 95 % asociado.

Consideraciones éticas
Autorización y aprobación del estudio.

	El protocolo fue sometido a la consideración y aprobación 
de un Comité de Revisión y Ética para la Investigación 
Clínica creado al efecto, que lo evaluó desde el punto de 
vista ético, científico y metodológico.

	Adicionalmente este protocolo fue sometido a la 
revisión y aprobación por parte del Consejo Científico 
Institucional (CCI) del HCQHA.

Información a los pacientes y como se obtuvo su 
aprobación.

	Se informó a los pacientes y familiares, las características 
del estudio. 
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	Se les comunicó que estaban en entera libertad de decidir 
su participación en el estudio, sin que esto afectase su 
atención médica. Se brindó al individuo el tiempo 
necesario para que pensara y aceptara o no participar en 
el estudio, de igual forma se aclararon todas las dudas que 
presentaron para que pudiesen decidir su participación o 
no en la investigación.

	El investigador no coaccionó ni influenció al sujeto para 
participar en el estudio.

	Se empleó un lenguaje práctico y comprensible para el 
sujeto y se le explicó que la información relacionada con 
su identidad sería siempre tratada de manera confidencial.

	Estos confirmaron voluntariamente, por escrito, su 
disposición para participar en el estudio mediante 
el Modelo de Consentimiento Informado; el cual 
fue firmado y fechado por cada uno de ellos y por el 
Investigador Responsable de la institución participante 
en la investigación.

	Todos los pacientes recibieron el tratamiento disponible 
en el el servicio de Dermatología del HCQHA.

	Los pacientes incluidos obtuvieron un beneficio de su 
participación, pues todas las intervenciones terapéuticas 
empleadas se encuentran registradas por las agencias 
reguladoras nacionales e internacionales para el 
tratamiento de la enfermedad.

RESULTADOS

Se evaluaron 219 pacientes con el diagnóstico de CA. 
El comportamiento de las variables demográficas de 
los pacientes se puede observar en la Tabla 1. El género 
masculino fue el más frecuente en el estudio (83,1 %). 
Hubo 121 pacientes de piel blanca, que fue mayoría de 
manera global (55,3 %). La edad de los pacientes mostró 
una mediana global de 24 años con valores entre 16 y 
60 años, donde hubo 156 (71,2 %) menores de 30 años. 
Predominaron los solteros (70,3 %) sobre los otros estados 
civiles y el grado de escolaridad más frecuente fue el 
preuniversitario (58,4 %); 58 % de los pacientes reportaron 
trabajar, pero 27,9 % no tienen vínculo laboral ni escolar. 
Las edades promedio de los pacientes (estudiantes, 
trabajadores y sin ocupación) fueron 21, 29 y 27 años 
(prueba de Kruskall-Wallis; p < 0,001), respectivamente. 

En los hábitos tóxicos, 62,1 % de los pacientes se declararon 
con algún nivel de ingesta de alcohol, mientras que 54,8 % 
reportaron ser fumadores activos y 58,9 % que ingerían 
café.

El cuestionario sobre la vida sexual de los pacientes se 
muestra en la Tabla 2. Predominó la orientación sexual 

heterosexual (86,8 %). Un solo paciente refirió estar sin 
vínculo sexual en los últimos 12 meses, el resto reportó una 
mediana de dos parejas, con un rango de hasta 40. 

En relación con el número de parejas según la orientación 
sexual, aunque los bisexuales fueron los que más parejas 

tabla 1. Características demográficas de los pacientes con CA

Variables N %

 Género 
 – Masculino 182 83,1
 – Femenino 37 16,9

 Color de la piel  
 – Blanca 121 55,3
 – No blanca 98 44,7

 edad 
 – Media ± DE 27,3 ± 9,7
 – Mediana ± RQ 24 ± 12 (rango: 16-60)
 Estado civil 
 – Soltero 154 70,3
 – Divorciado 5 2,3
 – Casado 60 27,4

 Grado de escolaridad 
 – Primaria 6 2,7
 – Secundaria 71 32,4
 – Preuniversitario 128 58,4
 – Universitario 14 6,4

 Ocupación 
 – Estudiante 29 13,2
 – Trabajador 127 58,0
 – Jubilado 2 0,9
 – Sin ocupación 61 27,9

tabla 2. Orientación sexual y número de parejas sexuales en el último año

Variables N %

 Orientación sexual
 – Heterosexual 190 86,8
 – Homosexual 10 4,6
 – Bisexual 19 8,7

 Parejas sexuales (últimos 12 meses)
 – Dos o menos 120 54,8
 – De 3 a 4 99 45,2
 – De 5 a 9 46 21,0
 – De diez a más 22 10,0
 Media ± DE 3,7 ± 5
 Mediana ± RQ 2 ± 3
 (Mínimo; máximo) (0; 40)
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sexuales reportaron (más de cinco parejas en el último año) 
no existieron diferencias desde el punto de vista estadístico 
(p = 0,300) (Tabla 3). El mayor número de parejas sexuales 
correspondió a los menores de 20 años (reportaron una 
media mayor de cinco parejas en el último año, p < 0,001) y 
se mantuvo todavía elevado cuando el análisis se extendió 
hasta los 30 años.

El mayor número de lesiones (media mayor de 16, p < 0,001) 
correspondió a los menores de 20 años y fue descendiendo 
en la medida que aumentó la edad, pero con nuevo ascenso 
cuando el análisis se extendió a los mayores de 50 años. 
Los antecedentes patológicos personales se muestran en 
la Tabla 4. Las referencias de lesiones condilomatosas 
anteriores estuvieron presentes en 17,8 % de los pacientes, 
otras enfermedades por virus papiloma humano como 
verrugas vulgares en 33,8 % y demás enfermedades de 

tabla 3. Estadísticos descriptivos para el número de parejas sexuales 
según orientación sexual y grupo de edad

Variable Media Desviación Valor Valor Valor  
  estándar  mínimo  máximo p*

 Orientación sexual
 – Heterosexual 3,6 4,8 0 40 
 – Homosexual 3,1 3,5 1 12 0,300
 – Bisexual 5,5 7,1 1 30 

 Grupo de edad (años)
 – Menos de 20 5,5 6,7 1 40
 – De 20 a 30 3,8 5,0 0 30 
 – De 31 a 40 2,2 1,5 1 6 < 0,001 
 – De 41 a 50  1,6 0,9 1 3
 – De 51 a 60  1,5 0,8 1 3

*Prueba de Kruskal-Wallis

tabla 4. Antecedentes patológicos personales de los pacientes con CA

Variables N %

 Otras enfermedades producidas por VPH 
 – Sí 74 33,8
 – No 145 66,2

 Tipo de enfermedad producida por VPH

 – Verruga vulgar  74 33,8
 – Verruga plantar –
 – Verruga plana –
 – Verruga filiforme –

 Infecciones de trasmisión sexual (ITS) 
 – Sí 69 31,5
 – No 150 68,5

 Tipo de ITS
 – Blenorragia  17 7,8
 – Sífilis  2 0,9
 – Herpes simple 3 1,4
 – VIH 8 3,6
 – Condiloma 39 17,8

tabla 5. Características clínicas de las lesiones actuales

Variables N  (%)

 Número de lesiones 
 – ≤ 10 190 86,8
 – > 10 29 13,2
 Media ± DE 12,8 ± 13,8
 Mediana ± RQ 8 ± 13
 (Mínimo; máximo) (5; 102)

 Número de lesiones > 5 milímetros 
 – ≤ 10 216 98,6
 – > 10 3 1,4
 Media ± DE 2,7 ± 7,1
 Mediana ± RQ 1 ± 3
 (Mínimo; Máximo) (0; 89)

 Área t ± RQ 15 ± 27
 (Mínimo; máximo) (1; 224)

 Diámetro horizontal (centímetros) 
 – ≤ 0,6 144 65,5
 – > 0,6 76 34,5
 Media ± DE 0,5 ± 0,5
 Mediana ± RQ 0,4 ± 0,3
 (Mínimo; máximo) (0,1; 4,1)

 Diámetro vertical (centimetros) 
 – ≤ 0,4 196 89,1
 – > 0,4 24 10,9
 Media ± DE 0,3 ± 0,3
 Mediana ± RQ 0,2 ± 0,1
 (Mínimo; máximo) (0,1; 2,8)

 Tiempo de evolución (semanas) 
 – ≤ 26 120 54,8
 – > 26 99 45,2
 Media ± DE 52,4 ± 85,49
 Mediana ± RQ 25,7 ± 43
 (Mínimo; máximo) (1; 782)

 Localización de las lesiones 
 – Genitales externos 172 78,8
 – Pliegues inguinales 32 14,7
 – Región perianal 37 10,0
 – Raíz de muslo  9 4,1
 – Otra (glúteos, pubis) 59 27,0
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transmisión sexual como sífilis, blenorragia, herpes simple 
y virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en 0,9 %, 
7,8 %, 1,4 % y 3,6 % de estos, respectivamente.

Las características clínicas de las lesiones están descritas 
en la Tabla 5. Localizadas principalmente en los genitales 
externos (78,8 %). La mediana global fue ocho lesiones 
por individuo. En cambio, el número de lesiones mayores 
de 5 mm de tamaño tuvo una mediana de una lesión 
con esta característica. La mediana del área total de las 
lesiones oscilo alrededor de los 15 cm2, con variación de 
1 hasta 224 cm2. La mediana del tiempo de evolución de 
las lesiones fue 25,7 semanas, con un rango (1; 782). Fue 
significativa la diferencia en cuanto al número de lesiones 
según el hábito de alcoholismo (13,2 versus 5,5. Prueba de 
Kruskal-Wallis; p < 0,001).

Para el IFN-a asociado a la criocirugía se obtuvo 92,9 % de 
respuesta completa, con diferencia clínicamente relevante 
(p < 0,001) contra las variantes de monoterapia utilizadas 
(la radiocirugía, el 5-FU, la resina de podofilina al 25 %, 
el ácido tricloroacético al 80 %, la criocirugía o el IFN) las 
cuales solo condujeron a: 40 %, 32 %, 60 %, 50 %, 60 % y 
70 %, respectivamente (Tabla 6). 

Se pudo apreciar que solo 2 (2,6 %) de los 78 pacientes 
respondedores completos al tratamiento con IFN + 
criocirugía sufrieron recidivas de las lesiones condiloma-
tosas. En los grupos tratados solo con la radiocirugía, el 
5-FU, la resina de podofilina al 25 %, el ácido tricloroacético 
al 80 %, la criocirugía o el IFN, recidivaron: 5/8 (62,5 %), 
6/8 (75 %), 7/12 (58,3 %), 5/10 (50 %), 5/12 (41,6 %) y 8/21 
(37,5 %) pacientes, respectivamente. Esta diferencia del 
grupo tratado con IFN + criocirugía con respecto al resto 
de los grupos es significativa, tanto desde el punto de vista 
estadístico (p < 0,001) como clínico. 

DISCUSIÓN

La enfermedad predominó en el sexo masculino (83,1 %) 
lo cual coincide con lo reportado en la literatura revisada,1-7 
aunque las mujeres pudiesen compartir el protagonismo 
en la frecuencia de esta afección con los hombres y que 
el subregistro a su favor pudiera ser por la presencia 
de lesiones en los genitales internos, no visibles, con la 
consecuente no visita al médico.

Predominaron los adolescentes y adultos jóvenes, lo cual 
coincide con lo reportado por otros autores.1-7 Este resultado 
era esperado pues la adolescencia comprende la etapa de la 
vida en la cual se inician las relaciones sexuales, la mayoría 
de las veces de forma desprotegida, sin el adecuado 
conocimiento sobre las infecciones de transmisión sexual, 
aspecto que se torna alarmante si se tiene en cuenta que 
hubo pacientes con 40 parejas sexuales en el último año, 
102 lesiones, área afectada de 224 cm2 y una enfermedad 
con lesiones de hasta más de dos años de evolución. Estos 
datos permiten afirmar que algunos jóvenes tienen tendencia 
a la promiscuidad y a practicar relaciones sexuales sin la 
adecuada protección, asociado a total desconocimiento de 
la enfermedad, a pesar de la intensa y permanente labor de 
educación sexual llevada a cabo por el Ministerio de Salud 
Pública y los medios de difusión masiva de la República 
de Cuba.
Setenta y cuatro pacientes (33,8 %) presentaron antece-
dentes de verrugas vulgares. Este hecho hace pensar que 
el haber tenido una infección por VPH, condiciona a una 
mayor predisposición a desarrollar infección por otros 
serotipos de dicho virus. 

Todavía más angustioso es ver a la mayoría de los jóvenes 
(54,8 %) con el hábito de fumar tan dañino para la salud 
humana y sus consecuentes efectos negativos sobre los 
sistemas cardiovascular, circulatorio y el riesgo de producir 
cáncer de pulmón. Hubo estrecha relación entre los 
individuos que ingieren bebidas alcohólicas y el número 
de lesiones de CA. Esto concuerda con lo afirmado por 
los autores,1-7 que aseguran que estas dos variables se 
relacionan con el mayor riesgo de contraer el papiloma 
virus, ya que se asocian con estados de inmunosupresión 
y bajas condiciones socioeconómicas y de higiene. En 
los casos del presente estudio no existieron estados de 
inmunosupresión ni bajas condiciones socioeconómicas, ni 
mala higiene. Sin embargo, muchos de estos pacientes sí 
relacionaron el olvido del uso de condón con la ingestión de 
bebidas alcohólicas en las discotecas los fines de semanas 
y la posterior realización de sexo fortuito y desprotegido, 
sin adecuada selección previa de la pareja. La etapa de la 
adolescencia es un período difícil, en la que los jóvenes 

tabla 6. Eficacia terapéutica (respuesta al tratamiento y porcentaje de 
recidivas)

Tratamiento N Respuesta Recidivas

 219 N (%) N (%)

 Radiocirugía  20 8 (40) 5 (62,5)

 5-fluorouracilo 25 8 (32) 6 (75,0)

 Podofilina 20 12 (60) 7 (58,3)

 Ácido tricloroacético 20 10 (50) 5 (50)

 Criocirugía 20 12 (60) 5 (41,6)

 Interferón 30 21 (70) 8 (37,5)

 Interferón + criocirugía 84 78 (92,9) 2 (2,6)
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creen saberlo todo, adoptan conductas erradas para llamar 
la atención y sin calcular los riesgos. 

Diferentes autores han reportado desiguales porcentajes 
de recidivas con las disimiles modalidades terapéuticas 
empleadas: radiocirugía entre 35 % y 94 %,8-11 5-FU 
(crema al 2 %) entre 10 % y 43 %,12-16 resina de podofilina 
(solución 20 % al 25 %) entre 23 % y 70 %12-22 y el ácido 
tricloroacético (solución del 80 % al 90 %) entre 64 % 
y 81 %.23,24 Las respuestas terapéuticas encontradas en 
los diferentes grupos del presente estudio (40 % con 
radiocirugía), (32 % con 5-FU en crema al 2 %), (32 % con 
resina de podofilina en solución alcohólica al 25 %), (50 % 
con ácido tricloroacético en solución al 80 %) son similares 
a los rangos de respuesta reportados por otros autores.

La criocirugía ha demostrado en múltiples ensayos su 
alta capacidad citodestructora. Entre ellos se destacan tres 
estudios cuyos resultados fueron 91 %, 100 % y 30 %, 
respectivamente.25-27 Otros autores la han comparado 
con otras modalidades tópicas en el tratamiento del 
CA, por ejemplo: dos estudios, criocirugía contra ácido 
tricloroacético al 95 % con respuesta variable (86 % 
y 50 % contra 70 % y 10 %, respectivamente);28,29 un 
estudio, criocirugía contra resina de podofilina al 25 % 
con 30 % y 20 % de repuesta, respectivamente;30 un 
estudio, criocirugía contra radiocirugía con 70 % y 40 % 
de repuesta, respectivamente;31 un estudio, criocirugía 
contra 5-FU en crema al 5 % con 70 % y 35 % de repuesta, 
respectivamente.32 El porcentaje de recidiva osciló entre 
10 % y 65 %.27,30-34 En el presente estudio, el grupo que 
recibió criocirugía solo mostró 60 % de los pacientes 
con respuesta total asociado a porcentaje de recidiva de 
41,6 %, resultado este similar a los encontrados en estudios 
anteriores27,30-33 y el grupo que recibió la combinación de 
la criocirugía y el IFN mostró 92,9% de los pacientes con 
respuesta total asociado a porcentaje de recidiva de 2,6 %, 
resultado superior al provocado por la criocirugía por sí 
sola, pues se le adicionó el efecto del IFN, potente agente 
antiviral e inmunomodulador. 

El IFN-α ha demostrado en varios ensayos clínicos la 
eliminación a corto plazo de las lesiones genitales así 
como de las partículas virales sistémicas, lo cual de 
alguna manera previene la aparición de recidivas.35,36 

Varias formulaciones con IFN-α están registradas para 
el tratamiento de esta enfermedad.37,38 Otros autores han 
utilizado el IFN-α por vía intralesional, tres estudios con 
resultados variables (respuesta terapéutica: 62 %, 100 % y 
75 %, respectivamente);39-41 el IFN-α2a por vía subcutánea 
asociado a la isotretinoína por vía oral a distintas dosis (0,5-
1 mg/kg/d), tres estudios con resultados variables (respuesta 

terapéutica: 100 %, 95 % y 71 %, respectivamente);35,36,41 el 
IFN-α2a por vía subcutánea asociado a láser de CO2, cuatro 
estudios con resultados variables (respuesta terapéutica: 
100 %, 82 %, 81 % y 52 %, respectivamente);37,38,42 el IFN-
α2a por vía subcutánea asociado a escisión quirúrgica,43 
un estudio con 100 % de respuesta; el IFN-α2a por vía 
subcutánea asociado a 5-FU (crema) tópico, dos estudios 
con resultados variables (respuesta terapéutica: 96 % 
y 82 %, respectivamente);35,38 el IFN-α (crema 2 × 106 

UI/g) tópico, cinco estudios con resultados variables 
(respuesta terapéutica: 90 %, 73 %, 80 %, 43 % y 52 %, 
respectivamente).42,44-48 En cuanto a las respuestas 
terapéuticas encontradas en el presente estudio, 70 % para 
el IFN como monoterapia y 92,9% para el IFN + criocirugía 
fueron similares a las de mejor respuesta. Sin embargo, los 
escasos estudios que realizaron un adecuado seguimiento 
para determinar los porcentajes de recidivas reportan 
altas cifras que oscilan entre 39% y 63 %,49,50 indicadores 
estos similares al alcanzado el presente estudio con la 
monoterapia con IFN-α2b (37,5 %) y muy distantes de los 
alcanzados por el grupo que utilizó la terapia combinada de 
IFN-α2b asociado a la criocirugía, en el cual se obtuvo solo 
2,6 % de recidivas. 

Diferentes autores han reportado desiguales porcentajes 
de recidivas con las disimiles modalidades terapéuticas 
empleadas: radiocirugía entre 40 % y 60 %,8-11,51,52 5-FU 
(crema al 2 %) entre 25 % y 65 %,53-55 resina de podofilina 
(solución 20 % al 25 %) entre 23 % y 65 %,19-22 ácido 
tricloroacético (solución de 80 % a 90 %) entre 42 % y 
70 %,23,24 criocirugía entre 21 % y 60 %.12,56 Los elevados 
porcentajes de recidivas de estos tratamientos se deben a que 
estos no estimulan al sistema inmunológico ni destruyen al 
VPH. Su acción se ejerce sobre la célula huésped infectada, 
lo que causa la destrucción de la misma, con la consiguiente 
muerte de los VPH que en ella se encuentran, sin ocasionar 
algún efecto sobre los que habitan en sitios adyacentes y 
que son los responsables de las recidivas. En el presente 
estudio quedó demostrado que con la terapia combinada 
de IFN-α2b recombinante asociado a la criocirugía se 
obtienen menores porcentajes de recidivas que con otras 
modalidades terapéuticas (solo 2,6 % de recidivas).

Pocos autores han utilizado el IFN-α asociado a la 
criocirugía. Las dosis y vías de administración del IFN en 
estos estudios han sido variables: en un estudio se utilizó 
IFN-α (1 × 106 UI) intralesional con respuesta en 51 % de 
los pacientes y no se realizó seguimiento a los mismos para 
determinar el porciento de recidiva;57 en dos estudios se 
utilizaron el IFN-α (3 × 106 UI) subcutáneo, respondieron 
60,7 % y 83 % de los pacientes, respectivamente. Los 
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porcentajes de recidivas son 50 % y 69% a los 3 y 6 meses, 
respectivamente.58,59 En otro estudio se comparó el IFN-α 
(2 × 106 UI) subcutáneo con el IFN-α (4 × 106 UI) por la 
misma vía de administración, respondieron 61 % y 62 %, 
respectivamente, con recidivas de 76 % y 39% a los seis 
meses postratamiento, respectivamente.60 Alfonso-Trujillo 
y col. reportaron un caso con lesiones de CA alrededor de la 
ileostomía donde las lesiones fueron totalmente eliminadas 
con tres sesiones quincenales de criocirugía con nitrógeno 
líquido asociada a la administración subcutánea tres veces 
por semana de un bulbo de IFN-α recombinante (bulbos: 
3 × 106 UI) durante seis semanas, sin recidivas posteriores 
durante un año de seguimiento.61 La eficacia terapéutica 
encontrada en el presente estudio (respuesta total: 92,9% 
y porcentaje de recidiva: 2,6 %) fue superior a la mostrada 
en los estudios anteriores57-60 y similar al anterior estudio 
realizado por Alfonso-Trujillo y col.61 Las diferencias 
encontradas pueden haberse debido a que los estudios 
previos fueron realizados hace mucho tiempo, en diferentes 
lugares, por distintos autores, los cuales no describen: la 
técnica utilizada para realizar la criocirugía, el tipo de 
criogeno, los tiempos de congelación y descongelación, el 
tiempo de exposición de las células a la congelación y el 
número de aplicaciones por cada sesión. 

En conclusión, el CA predominó en adolescentes y adultos 
jóvenes, trabajadores, solteros, heterosexuales, del sexo 
masculino, piel blanca, nivel escolar preuniversitario, con 
conducta sexual promiscua. Predominaron los pacientes 
con prolongado tiempo de evolución de la enfermedad 
asociado a gran área de afectación y a elevado número y 
tamaño de lesiones. Los mayores porcentajes de respuesta al 
tratamiento y los menores porcentajes de recidiva se lograron 
con el IFN-α adyuvante a la criocirugía, clínicamente 
relevantes en comparación con el uso exclusivo del resto de 
las modalidades terapéuticas empleadas.
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Criocirugía en párpados

ARTíCuLO DE REVISIÓN

Carlos Horacio González1 

La criocirugía en párpados es sencilla, ofrece un excelente 
resultado cosmético, preserva el conducto lacrimógeno y no 
produce perforación en la parte dorsal del párpado.1 Todo 
esto hace que la criocirugía sea considerada de primera 
elección en muchas de las patologías, especialmente 
tumorales, propias de esta área.

¿Cómo hacerlo?

Aplique gotas anestésicas en el ojo y realice anestesia local 
o por bloqueo en el párpado a tratar.

Hay que congelar con la técnica cerrada o de contacto 
directo mediante la utilización de probetas del tamaño de 
la lesión.

La probeta permite que no se esparza nitrógeno, que el 
frente de congelamiento sea limpio y medible, lo cual hace 
que la medición del tiempo de descongelación del halo sea 
más precisa. Este no debe ser inferior a un minuto en cada 
ciclo cuando se tratan tumores malignos.

Independientemente de la naturaleza de la lesión, es decir, sea 
benigna o maligna, debe tenerse a la mano un spray de agua 
que lance un chorro fuerte para descongelar rápidamente una 
zona ocular diferente al objetivo de congelamiento, también 
es necesario un hisopo de algodón para secar las lágrimas o 
cualquier humedad que pudiera prolongar accidentalmente 
el frente de congelamiento y finalmente un bajalenguas de 
madera para delimitar el área congelada.

Cuando se congelen lesiones malignas de párpados debe 
hacerse doble ciclo de congelación-descongelación. 

Cryosurgery in eyelids

Figura 1. Carcinoma basocelular de párpado inferior.

Figura 2. Frente de congelación definido y protección. 
1. Unidad de Criocirugía Armenia. Colombia.



90    Dermatol PerU 2014; Vol 24 (2)    

criocirugía En PárPadoS

Cuando se congelan párpados no debe precongelarse la 
probeta. El congelamiento se inicia desde el momento 
en que se hace el contacto con la lesión, cuando el tejido 
empieza a congelarse y la probeta está adherida es necesario 
traccionar para proteger las estructuras subyacentes. Si la 
lesión es maligna el borde de seguridad es de 3 mm en piel, 
y el tiempo de descongelación del halo mayor de 1 minuto.
Es clásico el estudio de Biro.2 Estudió, en un período de 

20 años, 151 carcinomas basocelulares de párpados con 
seguimiento mayor de cinco años y una tasa de curación 
de 96 %. Las recaídas pudieron volver a ser tratadas. Las 
complicaciones fueron tres casos de ectropión y uno de 
entropión. 

Los resultados cosméticos, terapéuticos y funcionales de 
la criocirugía en párpados hacen que este sea un método 
clásico que siempre se debe tener presente.

Figura 3. Tracción con probeta y protección con bajalenguas.

Figura 5. Carcinoma basocelular de párpado inferior. Figura 6. Evolución poscriocirugía con probeta dos ciclos, cinco años.

Figura 4. Uso de probeta y aplicador de algodón para secar lágrimas o sangre 
y evitar accidentes.
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Figura 7. Hemangioma palpebral de dos semanas de evolución. Se hace un ciclo 
de congelación con probeta.

Figura 8. Control a los cinco años poscriocirugía. El párpado se conserva 
intacto y solo hay poliosis en cuatro pestañas.

Hemangioma benigno de la infancia en párpado superior

Durante 35 años, Castro-Ron trató los hemangiomas 
‘en fresa’ de los niños y enseñó su técnica por todo el 
mundo. Advertía que estos por su rápido e impredecible 
crecimiento, entre más temprano se congelaran más simple 
era su tratamiento y mejores los resultados.3

¿Cómo hacerlo?

Hay que congelar con la técnica cerrada o de contacto 
directo mediante la utilización de probetas del tamaño del 
hemangioma, si es esto posible, o por sectores cuando el 
tamaño del tumor es mayor que el de la probeta. 

Una vez elegida la probeta, se precongela, para evitar que 
se adhiera al hemangioma, y prevenir accidentes si el niño 
se mueve bruscamente.

Presione el tumor para comprimirlo y desocuparlo. Al extraer 
la sangre, se logra conseguir un buen avance del frente de 
congelación, el cual debe llegar hasta el límite de la piel sana.

La congelación debe ser sólida. Castro-Ron afirmaba que era 
muy difícil sobretratar un hemangioma.4 Quería enseñar con 
esto que muchos casos requerían varias sesiones a pesar de lo 
agresivo de la congelación. Esta observación es también válida 
para los granulomas telangiectásicos y los linfangiomas.

Una regla de oro en el postoperatorio de la criocirugía en 
hemangiomas y otras lesiones vasculares es no descostrar. 
Las lesiones vasculares congeladas forman una costra dura, 
negra y firmemente adherida. Si se descostra, se puede 
provocar sangrado. 

La técnica abierta o de Spray, incluso con conos, no es 
útil en hemangiomas y malformaciones vasculares por que 
como no comprime el tumor, queda el fondo de la lesión. 

El sangrado en la criocirugía de los hemangiomas ocurre 
generalmente en el descongelamiento inmediato, por la 
vasodilatación refleja, como mecanismo fisiológico de 
defensa contra la necrosis, o en el posdescongelamiento 
tardío, por el desprendimiento accidental de la costra. 
Si hay sangrado en el descongelamiento inmediato será 
pasajero y fácilmente controlado; si ocurre en forma tardía, 
por desprendimiento de la costra, se controla mediante 
presión con apósito durante 10 minutos continuos. 

No congelar las malformaciones vasculares diferentes al 
lago venoso, pues la necrosis del vaso puede provocar 
sangrado después del cuarto día de la criocirugía. Esto es 
una emergencia que requiere atención médica inmediata. La 
criocirugía no ofrece resultados terapéuticos positivos en la 
mayoría de malformaciones vasculares arteriales.

La congelación sólida de los hemangiomas es dolorosa. 
Haga anestesia previa regional o local, sin balonamiento.
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ARTíCuLO DE REVISIÓN

Antonio Rondón-Lugo,1 Natilse Rondón-Lárez2

	Lúnula. Zona blanquecina situada en la parte proximal 
de la lámina. 

	Cutícula. Borde alrededor de la lámina, principalmente 
en la parte principalmente proximal de la lámina, es 
importante su cuidado, no debe eliminarse, pues luego 
pueden venir infecciones bacterianas o micóticas.1-7 

Las uñas son muy importante en el estudio del paciente, 
muchas enfermedades dermatológicas frecuentes presentan 
alteraciones ungueales, muchas veces estas aparecen antes 
de las lesiones en la piel, de allí que es necesario conocerlas 
para hacer el diagnóstico prontamente.

Las más comunes referidas son psoriasis, liquen plano, 
Darier, alopecia areata, colagenosis (lupus eritematoso, 
esclerodermia, dermatomiositis), enfermedades ampollares, 
Hansen y escabiosis.

Infección bacteriana 
La infección bacteriana alrededor de la lámina se llama 
perionixis o paroniquia; la inflamación puede ser aguda 
(Figura 1) o crónica a repetición (Figura 2), debajo de la 
lámina, o dentro de la lámina.8,9

La perionixis, como su nombre lo indica, es una inflamación 
alrededor de la lámina ungueal, puede ser transitoria 
o permanecer en el tiempo, si las condiciones que la 
originaron persisten. La principal causa es la humedad 
continua que se observa mayormente en las que realizan 
oficios en el hogar y no se cubren con guantes, en los que 
trabajan en bares y restaurantes; también puede precipitarla 
cuando se producen abrasiones mecánicas o por químicos. 
Al comienzo hay sensación de ardor, pero luego puede 
existir dolor importante. La inflamación a veces es muy 
importante que se produzca secreción purulenta.8,9

Las uñas, situadas en el dorso de las partes terminales de 
los dedos, son importantes y tienen varias funciones como 
la protección de partes subyacentes, la toma de ciertos 
objetos, el rascado e, incluso, la defensa; además, ayudan 
a la estética, denotan la higiene e incluso puede sugerir la 
clase económica y la destreza manual.

Son rectangulares, transparentes, planas, de estructura 
córnea. El color es debido a la rica vasculatura subyacente. 
En la parte proximal, se aprecia en algunas uñas una 
zona blanquecina en forma de semiluna que es la lúnula. 
Crecen a un promedio de 0,10 a 0,12 mm/d, más entre la 
segunda y tercera década, posteriormente, el crecimiento 
disminuye, al igual que en procesos infecciosos y en 
algunas enfermedades sistémicas. Las uñas de las manos 
crecen más rápidamente que las de los pies. 

Generalmente, cuando se habla de la uña, se está refiriendo 
a la lámina ungueal, la cual tiene una coloración blanco 
rosada y es de superficie lisa. Pero, en realidad, el aparato 
ungueal tiene varios componentes, cada una con histología 
distinta. Esto es necesario conocer porque algunas 
afecciones tienen asiento en una determinada región.

Los elementos de la uña son los siguientes:

	Lámina ungueal. Mal llamada plato ungueal.
	Lecho ungueal. Exactamente debajo de la lámina.
	Hiponiquio. Zona distal del lecho ungueal.

	Borde libre

Solving common nail problems
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Si se hace crónica se aprecia engrosamiento de la piel 
alrededor de la lámina, va desapareciendo la cutícula; la 
lámina ungueal en procesos crónicos se aprecia sin brillo, 
con estriaciones trasversales, y no es infrecuente asociación 
con infecciones bacterianas y micóticas que hacen que 
la superficie se destruya parcialmente y tome diferentes 
tonalidades.8,9 Figura 3.

Por el interrogatorio se sabrá cuáles son los factores 
desencadenantes, estos deben ser eliminados. Cuando 

Figura 1. Perionixis aguda, nótese la inflamación periungueal.

Figura 2. Perionixis crónica, alteraciones en partes laterales de la lámina ungueal.

Figura 3. Perionixis crónica. Se observa aumento del grosor periungueal, 
desaparición de la cutícula, trastornos en la lámina con cambios en la superficie, y 
cambios de color. Por los cambios en la lámina se deduce un proceso más antiguo.

existe solo eritema, esto se corrige con aplicación de 
esteroides tópicos, a veces combinados con antibióticos, 
cuando es más pronunciado el edema y eritema se pueden 
aplicar compresas, antiinflamatorios no esteroideos y vía 
oral. Antibióticos por vía oral, si hay secreción purulenta, 
es importante tomar estudio bacteriológico, y en casos 
más graves drenar quirúrgicamente; en casos crónicos es 
recomendable toma de muestra para examen micológico y 
de una vez iniciar tratamiento con fluconazol, vía oral, 150 
mg, semanal, durante cuatro semanas. Siempre investigar 
las causas desencadenantes, para eliminarlas.8,9

Infecciones bacterianas ungueales

En la perionixis puede haber infección asociada; pero 
también se observa infección bacteriana subungueal, 
generalmente, luego de traumatismo o mala pedicura. La 
mayoría de veces es necesario drenar la secreción, hacer 
estudio bacteriológico e indicar antibióticos vía sistémica.

He visto en cuatro oportunidades la presencia de una 
coloración amarillenta subungueal, generalmente, en la 
parte media o proximal de la lámina, sin causa aparente 
(Figura 4). En estos casos, hacer un pequeño orificio en la 
lámina, sin anestesia, y con una hoja de bisturí ir rebanando 
lentamente; indicar antibióticos tópico y sistémico. Se 
curan y no son recidivantes. A todos les hago exámenes 
bacteriológico y micológico e investigo causas sistémicas, 
inmunológicas, pero siempre han sido normales, ¿qué 
síndrome es este?
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Figura 5. Uña de color verdoso por infección bacteriana.

Figura 6. Onicólisis más infección bacteriana.

Onicólisis más infección bacteriana

La onicólisis es el despegamiento de la lámina ungueal 
en la parte distal o lateral, la causa más frecuente es el 
traumatismo repetido por la limpieza, el uso de uñas 
“postizas, acrílicas”, pero también se observa en psoriasis, 
enfermedades ampollares, e ingestión de algunos 
medicamentos. La onicólisis generalmente condicione que 
penetren bacterias, que están en la superficie de la piel e 

incluso mohos y dermatofitos; de allí que es conveniente 
cada cierto tiempo hacer examen bacteriológico y 
micológico, no debe de entrada emplear antimicóticos 
tópicos y/ orales sin la confirmación de la patología. Como 
preventivo para evitar infecciones se emplea soluciones 
como timol en cloroformo al 3 %-5 % recomendada por 
Samman.9 La más frecuente infección bacteriana observada 
es por Pseudomonas aeruginosa. Figuras 5-7.

Figura 7. Onicólisis lateral más infección bacteriana.

Figura 4. Levantamiento de la lámina con cambio de color, en la parte proximal.
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Figura 8. Lámina ungueal parcialmente destruida, presencia material subungueal.

Figura 9. Uña con cambio de color, material subungueal.

Figura 10. Forma de aplicar la pomada.

Tiña de la uña
La mayoría de los pacientes cuando tienen alteraciones 
ungueales piensan que ‘tienen hongos’ y se automedican. 
Incluso, muchos médicos no especialistas, cuando ven 
lesiones ungueales, indican antimicóticos tópicos e incluso 
orales, por tiempo variable. Para el diagnóstico es necesario 
siempre tomar una muestra para el examen micológico, que 
no se haya aplicado antimicóticos previamente y que el 
material sea analizado en examen directo y cultivo.

a. rondón-lugo, n. rondón-lárEz

En las lesiones ungueales con sospecha de infección 
micótica (Figuras 8 y 9), se toma una muestra para examen, 
y se hace una onicectomía química con crema de urea al 
40 % más ácido salicílico al 20 % (Figura 10), se cubre 
oclusivamente con adhesivos, que se retiran a la semana. 
Está contraindicada en casos de diabetes o de arteriopatía. 
Se le advierte al paciente que si siente dolor o pulsaciones 
debe retirar todos los adhesivos. Cuando viene al control, 
la uña es blanda y se va retirando lentamente con una hoja 
de bisturí. Si el resultado del examen directo es positivo, se 
inicia el tratamiento específico con antimicóticos tópicos y 
sistémicos. La onicectomía por medios químicos ahorra por 
lo menos seis semanas de tratamiento con antimicóticos.

Verrugas periungueales
Hay varias formas de presentación, en una o en varias 
uñas, lateral, proximal o subungueal (Figura 11). Cuando 
es lateral o subungueal y con poca extensión, se procede 
a la eliminación, yo prefiero siempre electrocoagular y 
‘curetear’ la lesión, a pesar de tener los equipos y quizás 
la experiencia no me gusta la criocirugía, aunque hay 
colegas que obtienen buenos resultados. No se recomienda 
el empleo de bleomicina intralesional, pues se ha descrito 
fenómeno de Raynaud permanente. Por cierto, en verrugas 
plantares, este método marcha muy bien.

En lesiones muy extensas y que se localicen sobre el área 
proximal, ser muy cautelosos con la electrocoagulación, ya 
que puede producirse daño a la matriz ungueal subyacente. 
En estos casos, preferible es rebanar la lesión con hoja 
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de bisturí, aplicar ácido tricloroacético; en la noche, 
aplicaciones oclusivas de pomada salicilada al 30 %, dos 
veces a la semana, y limar en las mañanas; aplicar las otras 
noches imiquimod oclusivo, control mensual. No es fácil 
resolver este problema, lo que se debe informar al paciente.

Cambios de color en la lámina ungueal
Ya se ha mencionado el color oscuro y el color verdoso en 
algunas infecciones bacterianas. El cambio de color a veces 
es externo, debido al contacto con sustancias, por ejemplo 
algunos detergentes o esmaltes de uñas. Cuando el cambio 
es reciente, el diagnóstico es fácil, la coloración desaparece 
raspando con una hoja de bisturí; no así si la pigmentación 
es crónica, a pesar de que sea por una causa externa.10

Solución dE loS ProBlEMaS unguEalES frEcuEntES 

Un cambio de coloración observado con frecuencia es el 
blanco, llamado leuconiquia. Puede ser único o múltiple, 
de diferentes tamaños, en una o varias, o en todas las uñas 
(Figura 12). Cuando son aisladas, la causa más frecuente son 
pequeños traumatismos; más generalizada y en las manos, 
también causadas por traumas, personas que se muerden 
las uñas. Las generalizadas deben hacer pensar en causas 
sistémicas como hipoproteinemia, enfermedad de Hodking, 
alteraciones hepáticas o renales e intoxicación por arsénico 
(llamadas líneas de Mees, son líneas transversales).10

Coloración amarilla

En algunos pacientes con psoriasis, pitiriasis rubra pilaris e 
infecciones bacterianas o que han ingerido tetraciclinas, las 
uñas tienen un tono amarillento. En el síndrome de la uña 
amarilla, además del color ungueal, se observa retraso de 
crecimiento ungueal, ausencia de cutícula y onicogrifosis 
asociados a hipoalbuminemia o a afectación pulmonar con 
enfisema, bronquiectasias, sinusitis y linfedema.

Coloración oscura

Las líneas oscuras longitudinales (Figura 13) pueden 
ser raciales, también han sido descritas por deficiencia 
de vitamina B12, carcinoma hepático y enfermedad de 
Addison. Lo más frecuente es debido a nevus de unión, 
siempre hay que descartar casos de melanomas ubicados en 
la matriz ungueal o en el lecho ungueal.

A veces son pigmentaciones externas, otras veces son 
por traumatismos repetidos que producen hemorragia 

Figura 11. Lesiones periungueales por verrugas periungueales.

Figura 12. Leuconiquia. Figura 13. Línea oscura longitudinal.
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Figura 14. A) Paquioniquia congénita. Primer caso a nivel mundial tratado con 
etretinato. B) Control postratamiento. 

subungueal. Lo importante es descartar que la pigmentación 
no sea por células névicas. 

La dermatoscopia ayuda en muchos casos a dilucidar el 
diagnóstico. Los siguientes son algunos patrones:

	Extravasación sanguínea: mancha de sangre de forma 
redondeada bien delimitada.

	Melanocitos activados: pigmentación homogénea en la 
lámina.

	Nevus en la matriz ungueal: líneas longitudinales de 
patrón regular.

	Melanoma ungueal: líneas longitudinales de patrón 
irregular patrón irregular.

	Melanoma amelanótico: patrón vascular atípico.

Paquioniquia congénita
Es el engrosamiento de las uñas. La paquioniquia 
congénita (Figura 14) es una genodermatosis, trasmitida 
por herencia autosómica dominante, de alta penetrancia 
y expresividad variable, de la cual se reconocen cuatro 
tipos: engrosamiento de uñas y disqueratosis generalizadas; 
palmoplantar; folicular; de la mucosa oral (síndrome de 
Jadassohn-Lewandwosky).11

Distrofia mediana canaliforme
Puede ser unilateral o bilateral. Consiste en surcos 
trasversales, leves o muy profundos, continuos en el 
medio de la lámina ungueal (Figura 15). No se conoce la 
etiología, se piensa sea por traumatismos o por contacto 
con sustancias externas. La curación es espontánea, sin 
embargo, se pueden usar sustancias emolientes con urea.

Onicausis 
Desarrollo excesivo de la lámina ungueal se hace más 
gruesa por la presencia de escamas. Se presenta en procesos 
crónicos eccematosos, a veces son de aspecto brillante en 
pacientes con prurito importante.

Líneas de Beau
Depresiones transversales en la lámina ungueal provocadas 
por una interrupción de la actividad mitótica de la matriz 
proximal. La profundidad de las depresiones indica la 
gravedad del daño en la matriz, y la anchura, la duración del 
proceso. Así también puede calcularse cuándo fue el evento, 
según el promedio de crecimiento ungueal. Puede originarse 
por traumas, procesos sistémicos, medicamentos, etc.

Signo de Hutchinson 
Pigmentación oscura que puede aparecer en el pliegue 
proximal o en el hiponiquio en pacientes con melanoma. 
La dermatoscopia y el estudio histológico son requeridos. 

Coiloniquia 
Se conoce también como uña en forma de cuchara. La lámina 
es más delgada. Puede ser normal en niños, pero siempre es 
necesario hacer exámenes para descartar hipoproteinemia y 
anemia. Puede estar asociado a algunos síndromes.

a. rondón-lugo, n. rondón-lárEz

Figura 15. Distrofia mediana canaliforme.

a

B
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Onicorrexis
Es la presencia de estrías longitudinales y fisuras en la lámina 
ungueal. Entre las enfermedades que se asocian con más 
frecuencia a la onicorrexis se encuentran el liquen plano, un 
deterioro del aporte vascular, los traumatismos y los tumores 
que afectan a la matriz ungueal. Las estrías longitudinales 
leves son una característica normal del envejecimiento.

Psoriasis ungueal
La psoriasis es una enfermedad crónica de la piel, que puede 
afectar articulaciones y uñas, de evolución y extensión 
imprevisible. En las uñas pueden aparecer lesiones previas, 
simultáneamente o después de las lesiones cutáneas; de allí 
que a veces, en esos momentos, no se tiene el diagnóstico 
de la enfermedad, pero por las alteraciones de las uñas se 
puede llegar al diagnóstico.12,13 Figura 16.

Cambios más comunes

	Hoyuelos o pits. Generalmente, son múltiples y pueden 
localizarse en una o varias uñas, consisten en pequeñas 
depresiones; pueden estar agrupados o aislados (Figura 
17). La lesión histopatológica está en la matriz ungueal y 
consiste en paraqueratosis. También pueden observarse 
estos hoyitos por traumas, eccema, alopecia areata.

	Manchas en aceite. La lámina ungueal se nota como de 
color amarillento; generalmente, aparece en las áreas de 
onicólisis.

	Onicólisis. Despegamiento de la lámina ungueal en la 
parte distal. La exposición a la luz ultravioleta, sola o 
asociada a medicamentos como la tetraciclina, puede dar 
lugar a fotoonicólisis.

 Traumas, generalmente por el cuidado excesivo de 
las uñas, tiña, enfermedades ampollares, infecciones 
bacterianas, hiperhidrosis, enfermedades tiroideas, 
endurecedores para las uñas.

	Hemorragias en astilla. Focos pequeños de sangramiento 
en el lecho ungueal a partir de vasos sanguíneos dérmicos 
papilares muy dilatados. Representan el signo Auspitz en 
la uña. Aunque son muy frecuentes en la uña psoriática, 
pueden verse en otros procesos ungueales como en 
el caso de los traumatismos, infecciones bacterianas 
sistémicas graves como la endocarditis.

	Hiperqueratosis y engrosamiento subungueal. La quera-
tosis subungueal varía en cantidad y color, puede ser de 
color plateado como las escamas psoriáticas. Figura 18.

	Anormalidades graves de la lámina ungueal. El 
compromiso grave de la uña psoriática no es infrecuente; 

se puede encontrar una lámina ungueal deformada, 
blanquecina, con pérdida de brillo, engrosada, con 
aspecto “desmoronado”, con pocos o numerosos surcos 
transversales, así como también se puede encontrar 
una destrucción completa de la uña. Las infecciones 
bacterianas y micóticas pueden producir daño grave de 
la lámina ungueal.

No existe tratamiento específico para las lesiones ungueales. 
En casos gravess o en pacientes que tienen un compromiso 
cutáneo importante o que sufren de artritis psoriática grave 
que requieren tratamientos sistémicos con metotrexato, 
etretinato, ciclosporina o PUVA se aprecia mejoría de las 
lesiones cutáneas; pero debe quedar claro que para las lesiones 
ungueales solo se emplean en casos muy seleccionados.

Se deben evitar las infecciones bacterianas, que son 
frecuentes principalmente por la onicólisis. Prevenirlas 
con el empleo de timol en cloroformo al 2 %-4 % y con la 
disminución de la humedad de la zona.

Cuando ya existe o se sospecha su aparición se deben tratar 
correctamente. Las infecciones por dermatofitos o por 
mohos, no son muy frecuentes; sin embargo, ante cualquier 
alteración sugestiva deben realizarse exámenes micológicos 
(directo-cultivo) y hacer el tratamiento adecuado.

Se ha empleado para la psoriasis ungueal la aplicación 
de esteroides de alta potencia alrededor de la zona que 
corresponde a la matriz. Pueden hacerse curas oclusivas. 
También se han empleado infiltraciones locales de 
esteroides en las áreas correspondientes a la matriz, que 
son dolorosas, la mayoría de los pacientes no las soportan 
y no siempre producen resultados satisfactorios. Otro 
inconveniente es que, a veces, la infiltración del esteroide 
produce injuria en la matriz ungueal y pueden aparecer 
nuevos defectos ungueales. El calcipotriol también se ha 
empleado con resultados satisfactorios en algunos casos.

Liquen plano ungueal
La incidencia del liquen plano de la uña varía de 1 % a 
10 %. Los cambios no son específicos y pueden ser debidos 
a traumas de la uña; sin embargo, se sospecha el diagnóstico 
cuando están comprometidas varias uñas. El liquen plano 
de la uña puede presentarse con presencia de surcos 
longitudinales en la superficie del plato ungueal hasta la 
destrucción total o con atrofia de la uña; estas dependen de 
la localización, gravedad y duración de la lesión.14

Se pueden ver surcos longitudinales acentuados en la 
superficie de la lámina ungueal, el cual puede ser un cambio 
reversible. Este signo es el más común e, incluso, lleva a 

Solución dE loS ProBlEMaS unguEalES frEcuEntES 
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Figura 16. Lesiones de psoriasis en área periungueal, se nota eritema y 
descamación. En la parte distal de la lámina, despegamiento (onicólisis), en la 
lámina se aprecian múltiples depresiones (hoyitos o pits).

Figura 17. Presencia de hoyitos y, además, en la uña derecha, onicólisis.

Figura 18. Hiperqueratosis subungueal.

la atrofia total. En cualquier paciente, puede verse una 
hiperqueratosis subungueal; en los pacientes de raza negra, 
es común la hiperpigmentación subungueal residual como 
respuesta postinflamatoria.
Los cambios histopatológicos de liquen plano son la 
hiperqueratosis, la hipergranulosis, la degeneración de la 
capa basal con incontinencia del pigmento melánico y la 
banda de infiltrado inflamatorio linfohistiocitario.14

Se emplean esteroides intralesionales o sistémicos. Prednisona, 
1-2 mg/kg/d, en niños, y 60 mg/d, en adultos, por dos semanas. 
Se ha reportado tratamiento exitoso con etretinato.14

a. rondón-lugo, n. rondón-lárEz

Figura 19. Onicogrifosis.

Onicogrifosis 

Engrosamiento de la placa ungueal, que al crecer en longitud 
le confiere un aspecto de garra. Por lo general, aparece en 
personas de la tercera edad y en el primer dedo, debido a 
presión del calzado. Puede existir infección bacteriana o 
micótica sobreagregada. Figura 19.

El tratamiento inicial es la limpieza y el corte de la lámina, 
para evitar la onicocriptosis. En casos muy graves, plantear 
radiografía del dedo, ecosonograma, y hacer onicectomía 
con matricectomía. Siempre valorar el riesgo vs. el 
beneficio.
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Fibromas periungueales
También conocidos como tumores de Köenen. Son lesiones 
periungueales pedunculadas, de color carne, con un extremo 
apuntado hiperqueratósico, que se desarrollan en el pliegue 
(Figura 20). Se observan en aproximadamente 50 % de los 
pacientes con esclerosis tuberosa.15 

Hematoma subungueal
Lesión relativamente frecuente que aparece por traumatismo 
directo sobre la uña o, más raro, por calzado mal ajustado 
o carreras de larga distancia (Figura 21). Provoca intenso 
dolor y separación de la lámina. Para tratarlo, se hace un 
orificio en la lámina. A veces es conveniente realizar una 
radiografía para descartar lesión ósea.

Quiste mixoide distal o mucinoso
Se produce principalmente en pacientes de 40 a 70 años, más 
frecuente en mujeres, es solitario, generalmente pequeño 
(menos de 15 mm de diámetro), redondo u ovalado, suave, 
de superficie lisa o nodular, se encuentra en el dorso de los 
dedos de manos y pies.15 Figura 22.

Es el resultado de la hernia de la cubierta del tendón o 
recubrimientos articulares, lo que semeja un ganglión. 
Puede producir deformidad ungueal con el tiempo. 
Tratamientos para este tipo de lesión, por ejemplo, los 
siguientes: inyección de hialuronidasa, corticoides o 
alcohol diluido; incisión y drenaje; sustancias esclerosantes 
en repetidas punciones y aspiración con aguja o drenaje; 
electrocoagulación o destechamiento por electrodisección, 
con el uso de fenol como quimiocáustico; congelación con 
dióxido de carbono; crioterapia; radioterapia y cirugía.15

Onicocriptosis
Es la introducción de parte de la lámina ungueal en la piel 
del tejido subungueal e hiponiquio, generalmente es en 
parte lateral, unilateral o bilateral y más frecuente en los 
primeros dedos del pie.

La principal causa es el mal corte de la lámina ungueal, 
o sea mala pedicura; las personas quieren sus lámina en 
forma convexa igual que las uñas de las manos. Otras 
causas pueden ser congénitas o por defectos ortopédicos.

Hay varios grados de presentación, desde casos iniciales, 
muy discretos, que se solucionan aplicando ácido 
tricloacético (ATC), y tratar de despegar la lámina del lecho 
y dejar un algodón con pomada antibiótica. Figura 23.

Figura 20. Fibroma periungueal.

Solución dE loS ProBlEMaS unguEalES frEcuEntES 

Figura 21. Hematoma subungueal. 

Figura 22. Quiste mucinoso o mixoide distal.
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Figura 23. Forma de aplicación subungueal del algodón o de la gasa.

En casos donde ya se observa un tejido granulomatoso, es 
necesario anestesiar la zona, para eliminar el tejido infla-
mado (Figuras 24-26). Despegar la lámina del lecho, luego 
dejar una pequeña gasa impregnada de antibióticos por 
varios días. El control semanal cada 15 días, aplicar ATC.

En casos más pronunciados o recidivantes muchas veces 
es necesario practicar extirpación y matricectomía lateral, 
para evitar recidivas.

Cirugía de la uña
Muchas veces se debe hacer cirugía por lesiones ungueales.
Servirá para diagnóstico; muchas veces para terapia, como 
en la remoción de tumores; como ayuda ortopédica, para 
orregir deformidades; también mejora algunos aspectos 
cosméticos.

Figura 24. Tejido inflamatorio periungueal.

a. rondón-lugo, n. rondón-lárEz

Figura 25. Tejido inflamatorio lateral, más proceso inflamatorio purulento en 
región proximal.

Figura 26. Proceso inflamatorio grave bilateral.

Se debe explicar al paciente tanto el procedimiento a 
efectuar como los resultados esperados. La anamnesis es 
importante, para conocer otras enfermedades previas y 
tratamientos, como por ejemplo ácido acetilsalicílico y 
otros antiagregantes plaquetarios.

El examen clínico incluirá el pulso arterial y el llenado 
capilar en los dedos. Si es necesario, considerar Doppler.  
Para la adecuada orientación diagnóstica, considerar 
una radiogra fía del dedo y, en las lesiones tumorales, el 
ecosonograma.

Es importante una anestesia una hemostasia adecuadas. La 
anestesia debe ser sin epinefrina.

En las cirugías no muy extensas, para lograr una óptima 
hemostasia, no es necesario aplicar un torniquete, basta la 
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presión con una mano. Esto permite que, luego de finalizado 
el procedimiento, se espere pocos minutos para observar 
si aparece un sangrado. Cuando las lesiones son pequeñas, 
aplicar la anestesia en la zona perilesional y lesional, la 
aguja se introduce de manera proximal a distal. En casos 
más extensos, se practica anestesia troncular; y en otros, 
el procedimiento debe realizarse en sala de operaciones, 
con anestesiólogo, y considerar el trabajo conjunto con un 
traumatólogo.

La antibioticoterapia preoperatoria, normalmente, no se 
indica; en los casos extensos, se indica peroperatoriamente.

Biopsia ungueal
Sirve para confirmar el diagnóstico de dermatosis o tumor.
Se debe explicar el procedimiento y cuál será el pronóstico.
Cada paciente debe ser evaluado de manera individual. 
Se toma biopsia solo de la zona que necesita clarificación 
diagnóstica. Tener en cuenta las siguientes recomendaciones: 
evitar cicatrices; suturar cuando sea posible; evaluar 
riesgo-beneficio; realizar exámenes de laboratorio previos; 
emplear anestesia sin epinefrina

La biopsia puede ser en sacabocados, cuando se observa la 
lesión, o incisional, para una extirpación.
Cuando es necesario hacer biopsia en enfermedades 
inflamatorias, como psoriasis o liquen plano por ejemplo, 
hay dos métodos, el central y el lateral. 

La biopsia central (método de Zaias)16 es longitudinal, 
a través de toda la lámina ungueal y partes subyacentes. 
Siempre deja una cicatriz indeleble, de mal aspecto 
cosmético.

Figura 28. Resultado biopsia método Rondón-Lugo.Figura 27. Muestra del material obtenido.

La biopsia lateral (método de Rondón-Lugo)17 se hace en la 
parte lateral y comprende todas las partes de la uña; es más 
fácil, muestra más material y el resultado es más estético. 
Figuras 27 y 28.
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Epitelioma cuniculatum plantar
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RESUMEN
El epitelioma cuniculatum es una forma rara de carcinoma escamocelular bien diferenciado que afecta el pie, presenta una 
evolución crónica con crecimiento lento, muy agresivo localmente pero con bajo potencial metastásico, requiere resección 
quirúrgica amplia con amputación. Se presenta el caso de un hombre de 55 años con una lesión de aspecto verrucoso de cinco 
años de evolución, localizada en la planta del pie derecho.

Palabras clave. Carcinoma de células escamosas; Carcinoma verrucoso; Neoplasias cutáneas; Epitelioma; Cuniculatum.

ABSTRACT
The epithelioma cuniculatum is a rare form of well differentiated 
squamous cell carcinoma that affects the foot, it displays a 
chronic evolution with slow growth, very aggressive locally but 
with low metastatic potential, requires ample surgical resection 
with amputation. The case of a 55 years old man with a tumor of 
verrucous aspect of 5 years of evolution, located in the plant of 
the right foot appears.

Key wOrds. Carcinoma; Squamous cell; Verrucous; Skin neoplasms; 
Epithelioma; Cuniculatum

INTRODUCCIÓN

El epitelioma cuniculatum (EC), también conocido como 
carcinoma cuniculatum, descrito por primera vez, en 
1954, por Aird et al., es una variante rara de carcinoma 
escamocelular de bajo grado que afecta el pie. Se presenta 
más en hombres de mediana edad como una masa de 
crecimiento lento durante largos períodos de tiempo.1-2

Epithelioma cuniculatum plantare

La apariencia clínica del tumor es típica con compromiso 
de la planta del pie, con características similares a una 
verruga vulgar acompañado de un olor desagradable. La 
patogénesis del EC es desconocida, aunque se ha implicado 
al virus del papiloma humano (VPH) como responsable 
del desarrollo de este carcinoma verrucoso.2-3 Su evolución 
es lenta con una agresividad principalmente local y 
recurrencias frecuentes después de la resección completa.1-3

REPORTE DE CASO
Paciente de 55 años, proveniente de Cali, de ocupación 
vendedor, quién consulta por lesión de cinco años de 
evolución, asintomática en la planta del pie derecho, de 
crecimiento progresivo y que en los cinco meses previos 
a la consulta presentó área ulcerada que limitaba el apoyo 
durante la marcha. El paciente no presentaba antecedentes 
de importancia relacionados con su cuadro clínico.

Al examen físico, se observó paciente fototipo III, con lesión 
única exofítica tipo placa infiltrada de 3 x 3 cm, ubicada 
en la región plantar derecha de quinto metatarsiano, con 
centro ulcerado y periferia de aspecto verrucoso, con zonas 
pardas xantomatosas y otras eucrómicas, secreción sebácea 
escasa y fétida, dolorosa a la digitopresión, no presentaba 
adenopatías regionales palpables (Figura 1).

COMuNICACIÓN BREVE
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Figura 1. Tumoración de aspecto verrucoso en planta del pie derecho, con 
hiperqueratosis y ulceración central.

Figura 2. Epitelio acantótico, con hiperqueratosis y papilomatosis, células con 
diferenciación escamosa y ausencia de atipia nuclear. Coloración hematoxilina-
eosina.

Se realizó una biopsia incisional que reportó piel con 
acantosis, hiperqueratosis ortoqueratótica con paraque-
ratosis focal, con lesión neoplásica maligna de bajo grado 
de origen epitelial conformada por células grandes de 
diferenciación escamosa, sin atipia, con formación de perlas 
córneas e infiltrado inflamatorio de origen mononuclear 
(Figura 2).

 Se solicitó radiografía de pie y el paciente fue referido 
para valoración y manejo integral por cirugía de tumores 
con diagnóstico de EC, fue manejado con resección local 
amplia con buenos resultados terapéuticos y sin evidencia 
clínica de recidiva un año posterior.

DISCUSIÓN 

El EC es un carcinoma verrucoso que se desarrolla en la 
planta del pie, es un carcinoma de células escamosas bien 
diferenciado con gran capacidad de recurrencia, agresivo 
localmente, pero con bajo potencial metastásico2-3. Es 
una entidad poco frecuente y a menudo mal entendida, su 
diagnóstico clínico e histológico puede ser difícil lo que 
puede retrasar su tratamiento oportuno y adecuado.3

El tumor suele presentarse como una masa ulcerada, 
voluminosa, exofítica que crece lentamente y es dolorosa. 
En la superficie de la lesión hay numerosos trayectos 
fistulosos y crípticos que exudan material graso de mal olor 
cuando se aplica presión, estas numerosas criptas y senos 
de la masa tumoral semejan madrigueras de conejos, de allí 
el término ‘cuniculatum’ del latín cuniculus, que significa 
madriguera de conejo3-5.

Se presenta en pacientes entre los 40 y 90 años de edad, con 
una edad media de 60 años y más comúnmente en hombres 

que en mujeres con una proporción 5:1. La duración de las 
lesiones varía entre 2 meses y 44 años con un promedio de 
13 años.1-6

Se ubica preferentemente en las plantas de los pies, aunque 
han sido reportadas otras localizaciones como piernas, 
rodillas, glúteos, manos, espacios interdigitales, cara, 
mandíbula y esófago.3

La etiopatogenia del EC aún no está clara, varios factores 
han sido involucrados como la existencia de inflamación 
crónica o estrés repetitivo, o la presencia del VPH, pero 
su papel exacto en la patogénesis del EC no ha podido ser 
claramente establecido.1-7 

El crecimiento del tumor es gradual, de forma tanto 
endofítica como exofítica, las cuales pueden coexistir de 
forma variable, según su ubicación. Cuando se localiza en 

EPitElioMa cuniculatuM Plantar
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la planta de los pies probablemente debido a los fenómenos 
de compresión asociadas a caminar y usar zapatos cerrados, 
predomina el componente endofítico responsable de la 
arquitectura especial como ‘madriguera de conejo’.3-4 

La evolución es lenta pero destructiva a nivel local 
con invasión de los tejidos blandos subyacentes y de 
manera tardía compromiso óseo hasta en 10 % de los 
casos. La diseminación metastásica es rara y se produce 
principalmente a los ganglios linfáticos regionales.1-6

El diagnóstico histológico puede ser difícil, las muestras 
superficiales pueden semejarse a una verruga vulgar o a 
una hiperplasia pseudoepiteliomatosa. Se hace necesario 
tomar una biopsia profunda y repetitiva para establecer 
el diagnóstico. Los hallazgos histopatológicos incluyen 
proyecciones papilares alargadas de epitelio bien 
diferenciado con atipia mínima e infiltrado inflamatorio, las 
células tumorales son grandes y pálidas lo que les da una 
apariencia de benignidad.1-8

El diagnóstico diferencial incluye verruga vulgar, poroma 
ecrino, hiperplasia epidérmica reactiva, tumores anexiales, 
queratoacantoma gigante, xantoma verruciforme y 
melanoma verrucoso.1-9

El tratamiento de elección es la resección quirúrgica 
completa y amplia que requiere amputación parcial o total 
del pie.1-3 La cirugía micrográfica de Mohs se ha utilizado 
en algunos casos con el fin de preservar tejido saludable.3 

La electrocirugía, la crioterapia y la cirugía láser se han 
asociado con alta tasa de recurrencias tumorales. La 
radioterapia no parece ser una solución terapéutica válida 
por el riesgo de transformación a un carcinoma anaplásico.4-9 
Los autores del anterior manuscrito no declaran conflicto de 
intereses con ninguna entidad, ni con la institución donde 
fue atendido el paciente.
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Eccrine poroma: case series

RESUMEN
El poroma ecrino es una neoplasia benigna de las glándulas sudoríparas ecrinas, de presentación rara y causa desconocida. Se 
localiza generalmente en palmas y plantas. Tiene una gran versatilidad clínica lo cual dificulta su diagnóstico, y no es sino hasta 
el estudio histopatológico cuando se confirma el mismo. Se presentan cuatro casos con presentaciones clínicas diferentes de esta 
patología. 

Palabras clave. Poroma ecrino; Glándulas ecrinas.

ABSTRACT
Eccrine poroma is a benign neoplasm of the eccrine sweat glands, 
rare presentation and unknown cause. It is usually located on 
the palms and soles. It has a large clinical versatility making 
it difficult to diagnose, and it is not until the histopathological 
study when it is confirmed. Four cases with different clinical 
presentations of this disease are presented.

Key wOrds. Poroma eccrine; Eccrine glands.

INTRODUCCIÓN

El poroma ecrino (PE), descrito por primera vez por 
Pinkus, en 1956, es una neoplasia anexial benigna con 
diferenciación ductal terminal de las glándulas sudoríparas, 
que puede ser de origen ecrino o apocrino.1 Neoplasia rara, 
de causa desconocida.2 Clínicamente, el PE exhibe un alto 
grado de polimorfismo. Generalmente, se presenta como 
nódulo solitario, se localiza con más frecuencia en palmas 
y plantas;3 aparece entre la cuarta y quinta décadas de la 
vida. El riesgo de malignización es mínimo.2 El diagnóstico 
es histopatológico. El tratamiento es la escisión completa.4

CASO 1

Paciente varón de 64 años de edad, natural y procedente 
de Lima, que refiere como antecedente patológico una 
paraparesia espástica, debida a compresión medular, y un 
carcinoma basocelular (CBC), diagnosticado el 26/04/13.
Acude al servicio de dermatología con un tiempo de 
enfermedad de ocho meses; inicio insidioso y curso 
progresivo. Manifiesta aparición de lesión tumoral, blanda, 
de coloración rojiza, asintomática, en tercio superior de 
espalda (Figura 1).

Al examen físico preferencial, se evidencia en piel lesión 
tumoral, única, de aspecto vascular, sésil, bordes bien 
definidos, de 6 mm de diámetro, en tercio superior de 
espalda. Resto del examen físico no es contributorio.

A la dermatoscopia, se evidencia lesión tumoral única de 
6 mm de diámetro, con presencia de vasos, algunas lagunas 
(Figura 2). Basados en la clínica y la dermatoscopia se 
sospechó en un angioma y, como segunda opción, un 
angioqueratoma. Se realizó la extirpación de la lesión. 

En la biopsia de piel, se evidencia presencia de células 
monomorfas basófilas, en la epidermis y, principalmente, 
en la dermis, compatible con PE yuxtaepidermal (Figuras 
3 y 4).
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Figura 3. H&E (4x) Proliferación que ocupa principalmente la dermis, pero que 
hace contacto con la epidermis en algunos puntos. Dilataciones quísticas que 
contienen material eosinofílico.

Figura 4. H&E (100x) Monomorfismo celular, núcleos pequeños, ovalados, 
células poliédricas, se aprecian los puentes intercelulares y espacios por fuera de 
la célula como intracelulares.

Figura 1. Lesión tumoral única vascular, sésil, localizada en tercio superior de 
espalda. 

Figura 2. Dermatoscopia. Presencia de vasos, algunas lagunas.

M. tEllo-florES, a. KocHuBEi-Hurtado, t.carBajal-cHávEz, g. SáncHEz-félix

CASO 2
Paciente varón de 58 años de edad, natural y procedente 
de Lima, antecedentes patológicos no son contributorios. 
Acude al servicio de dermatología con un tiempo de 
enfermedad de un año, caracterizado por presentar una 
lesión nodular, hiperpigmentada, de crecimiento progresivo, 
asintomática, en codo izquierdo.

Al examen físico preferencial, se evidencia en piel una 
lesión única, hiperpigmentada, hiperqueratósica, con 
pedículo, de 10 mm de diámetro (Figura 5). Resto del 
examen físico no es contributorio. 
En la dermatoscopia, un patrón cerebroide con borde 
oscuro y centro marrón claro y focos eritematosos (Figura 
6). Basados en los hallazgos clínicos y dermatoscopicos se 

sospecha queratosis seborreica (QS), se realiza la exéresis 
de la lesión. 

En la biopsia de piel, proliferación descendente de células 
monomorfas, que se originan en la capa basal y descienden 
hasta la dermis, consistente con PE (Figuras 7 y 8).

CASO 3
Paciente mujer de 64 años, con antecedente patológico de 
cáncer de mama izquierdo operado hace 12 años. 

Acude al servicio de Dermatología con un tiempo 
de enfermedad de dos años; insidioso y progresivo; 
caracterizado por la aparición en zona lumbar izquierda de 
lesiones queratósicas brunas, que, luego del tratamiento 
con infrarrojo (por problemas de columna vertebral 
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Figura 5. Lesión única hiperpigmentada, queratósica marrón en codo izquierdo. Figura 6. Dermatoscopia. Lesión cerebroide.

Figura 7. Células monomorfas que proliferan desde la capa basal hasta la dermis 
superficial. H&E (10x). Figura 8. Proliferación de células monomorfas. H&E (40x). 

PoroMa Ecrino: SEriE dE caSoS

secundarios a traumatismo), aumentan de volumen y 
presentan sangrado.

Al examen físico preferencial, presenta lesiones nodulares que 
se agrupan en número de cinco; dos son de coloración marrón 
y tres, de apariencia vascular, en zona lumbar izquierda (Figura 
9). Resto de examen físico no es contributorio.
A la dermatoscopia, se aprecia una lesión multilobulada 
color rosado, sésil, de 7 mm, y, al costado, otra lesión sésil, 
marrón claro, de 3 mm (Figura 10).

Con los hallazgos clínicos y dermatoscópicos, la primera 
sospecha fue PE, se realizan dos biopsias. 

Se toman dos biopsias de piel de las distintas lesiones (las 
de apariencia vascular y las de coloración marrón). En 
la histología de las lesiones marrones hay presencia de 
células agrupadas en la dermis, algunas con pigmento; diag-
nóstico: nevo intradérmico. En las lesiones vasculares, hay 
proliferación del estrato basal a la dermis de células pequeñas 
con escaso citoplasma, sin atipia, consistente con PE.

CASO 4
Paciente mujer de 60 años, natural y procedente de Lima, 
antecedentes patológicos no son contributorios. Acude 
con un tiempo de enfermedad de dos años. Manifiesta 
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Figura 9. Lesiones de aspecto vascular, nodulares, la mayor sésil, en región 
lumbar.

Figura 10. Dermatoscopia. Lesión multilobulada rosada con lesión marrón.

aparición de lesión rosada de crecimiento lento en cara 
interna de muslo derecho que le produce sensación de 
ardor y prurito. 

Al examen físico, presenta lesión única en cara interna de 
muslo derecho elevada eritematosa de superficie irregular 
y bordes bien definidos; de un diámetro de 20 mm (Figura 

Figura 11. A) Lesión eritematosa, superficie irregular, bordes bien definidos. B) 
Dermatoscopia. Lesión eritematosa. 

Figura 12. A) Hiperqueratosis en cesto de canasta, proliferación de células 
poroides monomorfas, que comprometen la epidermis. H&E (10x) B) Células 
monomorfas poliédricas, dilatación ductal con material eosinofílico. H&E (40x).
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11). No adenopatias. Resto del examen físico no es 
contributorio.

A la dermatoscopia se evidencia lesión eritematosa 
puntiforme (Figura11). 

Por la clínica, se pensó en queratosis seborreica y en 
queratosis liquenoide. Se realiza la extirpación de la lesión.
En la biopsia de piel se evidencia, proliferación de células 
monomorfas basaloides que no traspasan la epidermis (Fotos 
12), histopatología compatible con hidroacantoma simple.

DISCUSIÓN 
El PE es un tumor benigno que representa 10 % de las 
neoplasias de las glándulas ecrinas.5 Aunque su patogenia 
no está clara, se le ha asociado a traumatismos o a radiación.6

Clínicamente, el PE se presenta como una pápula, nódulo o 
placa, bien definido, sésil o pediculado, con superficie lisa, 
a veces con centro invaginado, descamativo o ulcerado. La 
lesión puede ser eucrómica, eritematosa, eritematoviolácea 
y raras veces oscura.3 Se han descrito dos tipos de poroma 
pigmentado, uno que simula CBC y otro que simula QS. 
Los de localización histológica más profunda semejan el 
CBC y los que presentan hiperqueratosis semejan QS.1

Su localización más frecuente es palmas y plantas, aunque 
se le puede encontrar también en otros sitios como cara 
anterior y posterior del tronco, cara (en áreas con daño 
actínico,2 cuello, miembros superiores.7 Generalmente, se 
presentan como tumores asintomáticos, de presentar algún 
síntoma, como dolor, prurito o sangrado, se ha de sospechar 
transformación maligna (porocarcinoma).10

Como se mencionó, lo más usual es la lesión única, pero 
existe una variante llamada poromatosis ecrina, en la que 
hay más de 100 lesiones en palmas y plantas; otra variante 
de presentación poco frecuente es el nevo acrosiringio, que 
se localiza en miembros inferiores como una lesión lineal.11 

Los poromas pueden formar parte de otros tumores. Se han 
reportado casos en asociación a quistes epidérmicos, nevos 
sebáceos, cuerno cutáneo;2 o como en uno de los casos 
presentados, asociado a un nevo intradérmico. 

Según su ubicación, los PE se clasifican en los siguientes: 
hidroacantoma simple, puramente intraepidérmico, llamado 
también acrospiroma; poroma clásico o yuxtaepidérmico, 
abarca tanto epidermis como dermis, es el tipo histológico 
más frecuente; hidroadenoma poroide, localizado solo en 
dermis, presenta áreas quísticas; tumor del conducto dérmico, 
de localización dérmica, presenta islotes tumorales.4

El diagnóstico es histológico, los hallazgos más importantes 
son presencia de células poroides, unas células pequeñas, 

monomorfas, de núcleos redondos y fuertemente basófilas;9 
diferenciación ductal variable, infiltrado inflamatorio 
dérmico e hiperqueratosis variable.

Otro método de ayuda diagnóstica es la dermatoscopia.
Se observan diferentes tipos de estructuras, aquellas con 
predominio vascular (vasos en horquilla, polimórficos y 
arborescentes); las similares a los glóbulos (no asociados 
con nidos de melanocitos); áreas de ulceración; lagunas de 
color rojo azulado (correspondiente a espacios quísticos); 
áreas hipopigmentadas. Aparentemente, este polimorfismo 
encontrado en la dermatoscopia se debe a la variada cantidad 
de melanina en estos tumores, y a los diferentes patrones 
histológicos que se pueden encontrar (cuatro variantes).1

El tratamiento es la escisión completa y, como existe el 
riesgo de malignización aunque poco frecuente, es muy 
importante el seguimiento del paciente.9 Alternativamente 
se emplea electrocirugía de radiofrecuencia. Se ha reportado 
eficacia de la atropina al 1 %, ungüento, en la poromatosis 
facial (patrón clínico raro).4

Se presentan cuatro casos con localizaciones atípicas 
(espalda, codo, región lumbar, cara interna de muslo) y 
características clínicas y dermatoscópicas poco comunes, 
en los cuales solo en uno de ellos se sospechó el diagnóstico 
de PE; con la intención de poner al tanto al clínico sobre 
esta patología cuando realiza diagnósticos diferenciales de 
patologías tanto benignas como malignas.
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Angiosarcoma: reporte de caso
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Angiosarcoma: a case report

RESUMEN
El angiosarcoma cutáneo es un tumor vascular maligno muy agresivo y raro. Su localización habitual es la cabeza y el cuello, y 
es más frecuente en personas de edad avanzada, sobretodo en el sexo masculino. Se caracteriza clínicamente por la presencia de 
placas induradas o nódulos eritematovioláceos. Su pronóstico es malo con tendencia a la metástasis. No existe hasta el momento 
un protocolo terapéutico estandarizado. Se presenta el caso de una paciente mujer de 77 años de edad con angiosarcoma 
cutáneo de cuero cabelludo que se intervino quirúrgicamente y recibió radioterapia, hasta el momento tres meses después no ha 
presentado recidivas ni metástasis. 

Palabras clave. Angiosarcoma cutáneo; Tumor vascular; Cuero cabelludo.

ABSTRACT
Cutaneous angiosarcoma is a malignant, vascular tumor very 
aggressive and rare. The habitual locate are head and neck 
region, is more frequent in elderly people,with predominance in 
male gender. Clinically characterized by red or violet plaques or 
nodules. The prognosis is poor with tendency to metastasis. There 
isn’t at present a standardized therapeutic protocol. We present 
one case of 77 year-old woman with cutaneous angiosarcoma of 
scalp, she was submitted to surgical intervention and received 
radiotherapy, at the moment after three months she has not been 
present relapse or metastasis.

Key wOrds. Cutaneous angiosarcoma; Vascular tumor; Scalp

INTRODUCCIÓN

El angiosarcoma (AS) es un tumor vascular maligno, poco 
frecuente, constituye menos de 2 % de todos los sarcomas, 
afecta predominantemente a varones, con mayor incidencia 

a partir de los 60 años.1,2,6 Cualquier órgano puede ser el 
origen primario de este tumor, aunque la piel es el órgano 
más frecuentemente afectado, y la cara y el cuero cabelludo 
son las localizaciones más usuales.2 Clínicamente, el AS 
se manifiesta como placas o nódulos eritematovioláceos, 
con áreas ulceradas y hemorrágicas en estadios más 
avanzados.2,4 Las metástasis son frecuentes y el pulmón es 
uno de los lugares más frecuentemente comprometido.7 
Se han descrito diversas variantes clínicas, entre otros el 
AS cutáneo idiopático de cabeza y cuello, el AS asociado 
a linfedema crónico (síndrome de Stewart-Treves) y el AS 
posradioterapia.1,4,9 

El AS cutáneo de cuero cabelludo del anciano es un tumor 
infrecuente, agresivo y de muy pobre pronóstico, motivo por 
el cual se presenta el caso.

CASOS CLÍNICOS
Paciente mujer de 77 años de edad, natural y procedente de 
Lima, de ocupación ama de casa. Tiene como antecedentes 
patológicos hipertensión arterial, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, exfumadora, operada de hamartoma 
pulmonar, aneurisma de aorta abdominal y amputación de 
cuarto y quinto dedos del pie derecho.
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Consulta por cuadro de cinco meses de evolución, 
caracterizado por la formación de una pápula con material 
costroso localizada en la región frontal derecha del cuero 
cabelludo, asintomática, de crecimiento rápido y progresivo, 
que adopta gradualmente una coloración violácea. Consulta 
en clínica particular donde le realizan una biopsia de la 
lesión, luego ingresa al hospital para revisión de lámina, 
estudio y tratamiento.

Al examen físico preferencial, se evidencia una lesión 
única tipo placa, infiltrada, de bordes irregulares, 
eritematoviolácea, superficie costrosa con áreas de necrosis, 
de aproximadamente 3 cm de diámetro, localizada en el 
borde frontal derecho del cuero cabelludo (Figura 1). No 
se palpan adenopatías cervicales; resto del examen no es 
contributorio.

En las ecografías abdominal y de partes blandas, no 
se detectan adenopatías retroperitoneales, cervicales 
ni axilares. Sus exámenes de analítica hematológica y 
marcadores tumorales fueron negativos.

Se realiza tomografías cerebral y toracoabdominopélvica 
con los resultados siguientes: cambios atróficos biparietales; 
cambios fibroenfisematosos de grado moderado; no 
adenopatías mediastinales ni retroperitoneales, ni 
mesentéricas ni en cadenas inguinopélvicas; incidentalmente, 
imágenes diverticulares en colon sigmoides.

En la tomografía de cráneo con ventana ósea se evidencia 
lesión expansiva de partes blandas en la región frontal 
media y sagital derecha con un diámetro de 30 mm y un 

espesor de 7 mm, y calota craneana, endocráneo, cerebro y 
ventrículos normales. (Figura 2)

En el estudio histológico de la revisión de lámina, se 
observa una epidermis adelgazada, proliferación de células 
de aspecto tumoral en dermis que crecen de manera 
desordenada y se evidencia un componente inflamatorio 
linfocitario. (Figura 3). A mayor aumento se observa que 
estas células tumorales intentan formar canales vasculares 
a través de la dermis y algunas mitosis atípicas. (Figuras 4 
y 5).

Se realizan estudios de inmunohistoquímica para confirmar 
la naturaleza vascular de la lesión. Dieron positivos para 
CD31 y CD34 (Figuras 6 y 7), el marcador Ki-67 dio 
positivo en 30 % de las células tumorales (Figura 8) y 
negativo para citoqueratinas. Con todos estos resultados se 
llega al diagnóstico de AS.

La paciente es intervenida quirúrgicamente en el servicio 
de cirugía de cabeza y cuello. Se procedió a la resección del 
tumor con márgenes amplios y seguidamente reparación 
del defecto. Posteriormente a la cirugía, la paciente recibió 
radioterapia, hasta el momento tres meses después, no se 
han detectado recidivas ni metástasis. 

DISCUSIÓN

El AS cutáneo es una neoplasia vascular maligna muy 
agresiva, que presumiblemente se origina de las células 
endoteliales de los vasos y tiene tendencia a diseminarse 
localmente y a distancia.4,5

Figura 1. Placa eritematoviolácea con centro costroso y áreas de necrosis en 
cuero cabelludo.

Figura 2. Tomografía de cráneo con ventana ósea muestra lesión expansiva de 
partes blandas en la región frontal media y sagital derecha.

angioSarcoMa: rEPortE dE caSo
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Figura 3. Proliferación de células de aspecto tumoral que proliferan 
desordenadamente y un infiltrado inflamatorio linfocitario en la dermis. HE 10X. 

Figura 5. Mitosis atípica. HE 100X. 

Figura 7. Inmunohistoquímica CD34+.

Figura 4. Células endoteliales malignas que forman canales vasculares a través 
de la dermis. HE 100X.

Figura 6. Inmunohistoquímica CD31+. 

Figura 8. Inmunohistoquímica Ki67+ en 30 % de las células tumorales.
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Fue descrito, en 1955, por Caro y Stubenrouch. En 1964, 
Jones lo denomina ‘angioendotelioma maligno’. También 
es conocido como hemangiosarcoma, linfangiosarcoma y 
hemangioendotelioma maligno.4-6

El AS es un tumor poco frecuente, constituye menos de 2 % 
de todos los sarcomas. Cualquier órgano puede ser el origen 
primario de este tumor, la piel es el lugar de afección más 
frecuente, 60 % se localizan en cuero cabelludo y cara; en 
varones es más frecuente en la frente y en mujeres en el cuero 
cabelludo. Se presenta usualmente en mayores de 60 años.1, 2,6

Existen diferentes variantes clínicas de AS cutáneo, la 
variedad más frecuente (aproximadamente 50 % de los 
AS cutáneos) es el AS idiopático o clásico, localizado 
generalmente en la cabeza y el cuello de los ancianos. Un 
segundo tipo es el conocido como síndrome de Stewart-
Treves, secundario a linfedema crónico de las extremidades, 
la mayoría de estos casos de AS se produce sobre un 
linfedema secundario a linfadenectomía por carcinoma de 
mama. La tercera variante de AS cutáneo es el inducido tras 
radioterapia por tratar lesiones benignas y principalmente 
malignas.1,4,9 En ellos, tla radiación solar, el linfedema 
crónico y la radioterapia, respectivamente, pueden estimular 
la angiogénesis y, así, promover el desarrollo de nuevas 
redes hemáticas. Además, algunos autores consideran como 
factores predisponentes al virus del herpes zóster y al nevo 
telangiectásico.5 La paciente del presente caso no tuvo 
ningún factor asociado aparente.

En cuanto a su cuadro clínico, la presentación más frecuente 
es la de placas infiltradas o nódulos de color azulado, rojo o 
violáceo, en la cara o cuero cabelludo.2,4 Las lesiones pueden 
ser únicas o múltiples y pueden infiltrar en forma difusa 
dermis y tejido subcutáneo.7 La principal característica 
es que la lesión siempre se extiende más allá de lo que 
clínicamente parece. Generalmente, es asintomática, pero 
puede ulcerarse y sangrar en estadios avanzados. Las 
metástasis son comunes por vía hemática y linfática, la más 
frecuente es a pulmón, también puede comprometer hígado, 
bazo, riñón, hueso y miocardio. (2,5,6,8) La sobrevida media 
tras la detección de metástasis es de 4 meses.7

El diagnóstico es histológico. La lesión se localiza en dermis 
y se extiende a grasa e incluso a tejidos más profundos, 
es característica su distribución multifocal. Se distinguen 
tres patrones histológicos: 1) patrón angiomatoso bien 
diferenciado, caracterizado por canales vasculares dilatados 
y células endoteliales atípicas prominentes que forman una 
red anastomótica (tipo de patrón que corresponde al caso que 
se presenta); 2) patrón de células fusiformes moderadamente 
diferenciado, en este patrón las células endoteliales atípicas 
aumentan en tamaño y número, aumenta la mitosis y se 

forman proyecciones papilares; 3) patrón sarcomatoso 
indiferenciado, son características las proliferaciones de 
células endoteliales grandes, atípicas, pleomorfas, mayor 
mitosis y escasa evidencia de diferenciación vascular.3,7,9

Desde el punto de vista inmunohistoquímico, el AS es 
positivo para CD-34 (antígeno de las células progenitoras 
hematopoyéticas, tanto linfoides, mieloides y eritroide; es 
positivo en 85 % de los AS y los sarcomas de Kaposi) y 
CD31 (glicoproteína de adhesión endotelial y plaquetaria, 
es positivo prácticamente en 100 % de los AS, hemangiomas 
y hemangioendoteliomas). También son positivos para 
antígeno relacionado con factor VIII y UEA-1 (lecitina 
del Ullex europaeus I).6,8 Las tinciones para citoqueratinas, 
actina, S-100 y HMB-45 son negativas.4

Los exámenes de ayuda diagnóstica como radiografías, 
ecografías y tomografías sirven para ver la extensión de la 
enfermedad (metástasis).

El diagnóstico diferencial del AS debe realizarse 
fundamentalmente con el sarcoma de Kaposi, linfoma 
cutáneo, tumor de Merckel y con las proliferaciones 
vasculares atípicas (hemangiomas, fibrohistiocitoma 
angiomatoide, hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia).9

Su pronóstico es malo, 50 % fallecen dentro del año y 
medio del diagnóstico, sobretodo por su alto porcentaje 
de metástasis viscerales (pulmonares) y recurrencias. 
Los tumores con mayores tasas de curación son aquellos 
menores a 2 cm. Se reconocen como condiciones favorables, 
toda lesión superficial que no compromete la hipodermis, 
que respeta los anexos y que tiene un tiempo de evolución 
menor a tres meses.5,9

No existen protocolos estandarizados de tratamiento para el 
AS, por lo que este ha de ser individualizado y dependerá 
del tamaño, su localización y la situación basal del paciente.4 
La mejor opción terapéutica en los estadios tempranos es 
la resección en bloque y, siempre y cuando la localización 
anatómica lo permita, se deja los bordes libres; la dificultad 
de la resección radica en la infiltración difusa de este tipo 
de tumores. Una vez se haya realizado la resección de la 
lesión el tratamiento complementario debe continuar con 
radioterapia, dado el alto riesgo de recaída local.10-12

El papel de la quimioterapia todavía no está bien definido, 
estaría indicada en casos inoperables, recidivas locales y 
metástasis. Los fármacos empleados son doxorrubicina, 
paclitaxel, ifosfamida y epirrubicina e interferón alfa 
intralesional asociado a interleucina 28 o retinoides 
(inmunoterapia).4,10

Se presenta este caso de AS cutáneo en cuero cabelludo 
de una paciente anciana por ser una neoplasia rara y 
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sumamente agresiva, cuyo tratamiento es infructuoso la 
mayoría de las veces. La sospecha clínica (ante toda lesión 
vascular inflamatoria en frente y cuero cabelludo de varones 
añosos y con menor frecuencia en mujeres) y el diagnóstico 
precoz (cuando aún reúne factores de buen pronóstico) son 
las claves para el manejo de este tipo de neoplasia.
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RESUMEN
El pilomatrixoma anetodérmico es una rara variante de pilomatrixoma, cuyo mecanismo etiopatogénico es desconocido. Se 
caracteriza por la presencia de una piel atrófica, plegada, con aspecto queloideo, que recubre un nódulo de consistencia dura. 
Su diagnóstico es clínico e histopatológico y el tratamiento es quirúrgico. Se reporta el caso de un paciente varón de 14 años 
con pilomatrixoma anetodérmico en omóplato derecho.

Palabras clave. Pilomatrixoma anetodérmico; Pilomatrixoma.

ABSTRACT
Anetodermic pilomatricoma is a rare variant of pilomatrixoma 
whose etiopathogenic mechanism is unknown. Its characterized 
by the presence of atrophic skin, fold, with keloidal appearance 
covering a hard nodule. The diagnosis is clinical and 
histopathological and the treatment is surgery. The case of a 
male patient of 14 years with anetodermic pilomatricoma in right 
shoulder blade is reported. 

Key wOrds. Anetodermic pilomatricoma; Pilomatricoma.

INTRODUCCIÓN

El pilomatrixoma (PM) o epitelioma calcificado de Malherbe, 
es un tumor poco frecuente que se origina a partir de células 
de la matriz del pelo. 1 Es un tumor de origen ectodérmico, 
por lo que puede aparecer en cualquier parte de la piel que 
contenga folículos pilosos.2 Se caracteriza por ser un nódulo 
sólido, de crecimiento lento que se encuentra en dermis 
inferior, pero puede extenderse hasta el tejido subcutáneo.3 

El diagnóstico es clínico, pero se debe confirmar mediante el 
estudio histopatológico.

Anetodermic pilomatricoma

Se presenta un caso clínico de PM anetodérmico (PMA)
mediante clínica e histopatología.

CASO CLÍNICO
Paciente varón de 14 años de edad, natural y procedente de 
Lima, estudiante, sin antecedentes contributorios, consulta 
por lesión en omóplato derecho (Figura 1) de un año de 
evolución tipo ampolla flácida donde se palpa en su interior 
una tumoración sólida. Esta lesión ha ido creciendo. Niega 
traumas.

Al examen, se aprecia lesión única de 3 cm de color salmón 
claro de superficie lisa, que a la presión de los bordes hace 
un pliegue interno (Figura 2) y en su interior se palpa una 
tumoración solida de 1 cm. A la dermatoscopia, se evidencia 
coloración salmón homogénea con líneas blancas y se trasluce 
una estructura circular amarilla en su interior (Figura 3).

Se realiza la escisión de la lesión. La anatomía patológica 
da como diagnóstico PM (Figura 4). Después, se amplió el 
estudio con la tinción de Verhoeff y no se evidenció fibras 
elásticas (Figura 5), se concluyó como anetodermia.

DISCUSIÓN
El PM fue descrito por Malherbe y Chenantains, en 1880, al 
comunicar 18 casos de un tumor de características benignas 
y que aparecía principalmente en jóvenes, al que llamaron 
‘epitelioma calcificado de células sebáceas’. Turhan y 
Krainer en 1942 vieron que es un tumor que se origina en las 
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células de la matriz del pelo. Forbis y Helwig propusieron, 
en 1961, el nombre de PM.4,5

Clínicamente, se presenta como una neoformación solitaria, 
dérmica o subcutánea, de consistencia dura o pétrea, de 
superficie lisa y del color de la piel, cuyo diámetro varía de 
0,5 a 3 cm. Es discretamente mayor en mujeres, y 10 % de 
los tumores cutáneos corresponden a la edad pediátrica.6

La localización de 94 % de los casos es en la cabeza, cara, 
cuello, extremidades superiores y la región periorbitaria.7 

El diagnóstico es clínico. El PM tiene tres variantes, único, 
múltiple y maligno. La forma única, a la vez, se divide en 
ulcerotumoral, angioide y pseudoampollar o anetodérmico.4

La variante anetodérmica o linfangiectásica, fue descrita por 
primera vez en 1943; su presentación es rara y representa 
2 % de los casos de PM.8

Se cree que el mecanismo patogénico de su desarrollo está 
en asociación con mutaciones en el gen de la betacatenina 

Figura 1. Lesión en omóplato derecho. Figura 3. Dermatoscopia.

Figura 4. A) H&E 40X Células fantasmas. B) Tinción de Verhoeff negativo.Figura 2. Pliegue medial de la lesión en omóplato derecho.

(CTNNB1).9 Sin embargo, son diversas las hipótesis en 
cuanto al mecanismo etiopatogénico por el que se producen 
los cambios anetodérmicos en el PM. Moulin y col.10 
sostienen que el infiltrado inflamatorio peritumoral cuando 
es importante y duradero sería el fenómeno patológico 
inicial que produciría la anetodermia. 
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Por otro lado, se ha descrito su posible aparición en relación 
con traumatismos previos en la zona afectada.11 Li Li y col. 
demuestran que el trauma mecánico podría haber jugado 
un papel importante en el desarrollo de PMA mediante la 
vinculación de un trauma documentado con la formación de 
tejido cicatricial y vasculatura dérmica anormal.12

Se postula el posible rol de los mastocitos, por el incremento 
de estas células en el PMA. Esto se sustenta porque las 
proteasas derivadas de los mastocitos pueden mostrar 
actividad elastolítica, que ocasiona la reducción de las fibras 
elásticas. Así como el hecho de que los mastocitos pueden 
inducir proliferación epidérmica por varias citoquinas, que 
estimulan el crecimiento del queratinocito. Por lo tanto, una 
explicación posible para la proliferación de la epidermis 
suprayacente en PMA puede ser la inducción de mediadores 
derivados de mastocitos. Además, los mastocitos producen 
varios mediadores que poseen actividad estimuladora 
del crecimiento de melanocitos, que explicarían el color 
amarronado en la epidermis suprayacente. Sin embargo, los 
mastocitos pueden involucrarse solo en el proceso reactivo, 
por lo que es incierto si el incremento de los mastocitos 
realiza un rol causal o refleja su resultado.13

Bhushan y col. mencionan la hipótesis de que es posible 
que la variante anetodérmica surja como consecuencia de 
la interrupción de colágeno y pérdida de fibras elásticas 
y consideran que el PM bulloso debe considerarse como 
sinónimo o como una etapa en la transición a PMA.14

Clínicamente estas lesiones se presentan atróficas, arrugadas, 
dobladas, amarronadas, símil queloide, o apariencia 
ampollar, y se reportaron como PMA o ampollares.13 
Debido a su diversidad clínica el problema que a menudo se 
afronta es la diferenciación entre este tipo de tumor y otros 
tumores benignos hallados con más frecuencia, como son 
los quistes de inclusión epidérmicos, los quistes dermoides, 
los senos preauriculares, los dermatofibromas, etc.15 Los 
errores diagnósticos más comunes son quiste epidermoide 
(38 %), inclusión dermoide (7 %) tumores malignos (8 %), 
hemangioma (5 %) y lipoma (4 %).16

En cuanto a su histopatología, los datos histopatológicos 
muestran tumores bien delimitados en la dermis profunda, 
que se extienden con bastante frecuencia hacia el tejido 
celular subcutáneo. Existen dos tipos de células, unas son 
epitelioides basófilas, de 50 % a 75 %, y otras son células 
eosinófilas, llamadas ‘células fantasma o sombra’. Las 
células basófilas tienden a localizarse en la periferia de 
los islotes celulares y presentan un citoplasma escaso y 
núcleo hipercromático; mientras que las células fantasma 
se encuentran hacia la zona central, tienen más citoplasma 

pero su núcleo no se tiñe.17 Los cambios anetodérmicos 
histológicos corresponden a una dermis reticular adelgazada 
en la que con frecuencia existen edema y áreas de aspecto 
mixoide, así como un aumento de la vascularización 
y vasodilatación. También se encuentra rarefacción y 
fragmentación de las fibras colágenas separadas por el 
edema dérmico. Las fibras elásticas están disminuidas en 
número, e incluso ausentes, estos cambios son más intensos 
en la proximidad del tumor.10 

El tratamiento definitivo es la extirpación quirúrgica. Su 
recurrencia es muy rara, la cual se ha descrito en 0 % y 
3 % de los casos secundaria a una escisión incompleta del 
tumor.18

Se presenta el siguiente caso por su escasa casuística en la 
literatura médica. 
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RESUMEN
El síndrome de Sweet (SS) es el prototipo de las dermatosis neutrofílicas, un grupo de enfermedades cutáneas de carácter 
reactivo caracterizadas histopatológicamente por la presencia de un infiltrado de neutrófilos. Es un marcador de diversas 
enfermedades internas, entre las que destacan las infecciones, la enfermedad inflamatoria intestinal, las conectivopatías 
autoinmunitarias y variadas neoplasias malignas, especialmente las de origen hematológico. Se presenta el caso de una 
mujer de 39 años, con diagnóstico de SS, tras sospecha clínica y biopsia de lesiones cutáneas.

Palabras clave. Dermatosis neutrofílica; Síndrome de Sweet.

ABSTRACT
Sweet's syndrome (SS) is the prototype of neutrophilic dermatosis, 
a group of skin diseases reactive in nature and characterized 
histopathologically by the presence of an infiltrate of neutrophils. It 
is a marker of various internal diseases, among which are infections, 
inflammatory bowel disease, autoimmune connectivopathies and 
various malignancies, especially those of hematologic origin. We 
present a case of a 39 year old woman, diagnosed with SS after 
clinical suspicion and biopsy of skin lesions.

Key wOrds. Neutrophilic dermatosis; Sweet’s syndrome.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de Sweet (SS) o dermatosis neutrofílica febril 
aguda es una enfermedad infrecuente que se caracteriza por el 
comienzo brusco de fiebre, leucocitosis y lesiones cutáneas, 
que son típicamente pápulas, placas o nódulos eritematosos, 
bien delimitados, sensibles al tacto, con o sin vesículas, 
que muestran un sustrato microscópico de denso infiltrado 
neutrofílico de la dermis papilar; sin vasculitis.1 En 20 % 

Sweet syndrome idiopathic: case report

de los casos, el SS se asocia a enfermedades malignas, las 
hematológicas representan 85 % y los tumores sólidos, 15 % 
restante.2 Los corticoides sistémicos son en la actualidad el 
tratamiento de elección.1

Se comunica el caso de una paciente con SS, diagnosticada 
luego de sospecha clínica y biopsia de lesiones cutáneas, sin 
enfermedades inmunológicas o neoplásicas asociadas.

CASO CLÍNICO
Mujer, 39 años, comerciante, que consulta por lesiones rojizas, 
dolorosas, de cuatro días de evolución, de aparición brusca, en 
brazos, piernas y espalda; se acompañan de sensación febril y 
malestar general. Niega síntomas previos a la aparición de las 
lesiones. Refiere episodios similares desde hace cinco años. 

Examen físico

Múltiples pápulas y placas eritematovioláceas, infiltradas, 
dolorosas a la palpación, sobre las que asientan vesículas, 
distribuidas en brazos, antebrazos (Figuras 1 y 2) dorso y 
palmas de manos (Figura 3), abdomen, espalda, muslos. 

Exámenes auxiliares

Hemograma, leucocitosis con neutrofilia; VSG, 39 mm 
(primera hora) y PCR positiva. Frotis de sangre periférica, 
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Figura 1. Clínica. A) Múltiples pápulas y placas eritematovioláceas, infiltradas, 
distribuidas en antebrazos y dorso de manos. B) Aspecto de vesículas en la 
superficie de las placas.

Figura 2. Placas eritematovioláceas, infiltradas, en palma de mano.

Figura 3. Histopatología. Marcado edema dérmico, con formación de una ampolla 
subepidérmica donde delicadas bandas de colágeno pseudotabican el espacio.

Figura 5. Histopatología. Infiltrado de neutrófilos maduros en la porción 
superior de la dermis, con leucocitoclasia, no es muy denso. Macrófagos que 
contienen neutrófilos fagocitados son prominentes en dermis superior. No hay 
cambios fibrinoides en paredes vasculares.

SíndroME dE SwEEt: dEScriPción dE un caSo idioPático

perfil inmunológico, test de guayaco, radiografía de tórax y 
mamografía normales.

Biopsia de piel: marcado edema dérmico, con formación 
de una ampolla subepidérmica donde delicadas bandas de 
colágeno pseudotabican el espacio (Figura 4). Infiltrado de 
neutrófilos maduros en la porción superior de la dermis, con 

leucocitoclasia. El mismo no es muy denso. Macrófagos 
prominentes que contienen neutrófilos fagocitados, en 
dermis superior. No hay cambios fibrinoides en paredes 
vasculares (Figura 5).

El caso presentado cumple los dos criterios diagnósticos 
mayores –aparición súbita de placas o nódulos eritematosos 
o violáceos y dolorosos; infiltración dérmica de PMN 
neutrófilos sin vasculitis leucocitoclástica– y cuatro de los 
cinco criterios diagnósticos menores –fiebre, leucocitosis, 
respuesta a los corticoides sistémicos y aumento de la 
velocidad de eritrosedimentación–.
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Diagnóstico final

Dermatosis neutrofílica febril aguda o síndrome de Sweet 
clásico o idiopático.

Tratamiento

Prednisona vía oral a dosis de 1 mg/kg/d, con mejoría 
notable de las lesiones y la sintomatología a los tres días 
de iniciado el tratamiento. Completó solo cinco días de 
prednisona a 1 mg/kg/d; luego, facultativo suspende el 
tratamiento en forma brusca por cuadro de gastroenteritis 
aguda, con rebrote de lesiones en piel a las 24 h de la 
suspensión de corticoides. Se sugiere reiniciar el tratamiento 
con corticoides, pero la paciente no retorna a su control.

DISCUSIÓN
El SS fue descrito originalmente por Robert Douglas Sweet 
en 1964 con el nombre de dermatosis neutrofílica aguda 
febril. Es una enfermedad inflamatoria poco frecuente, con 
una incidencia de 3 casos cada 100 habitantes/año, en la 
población general.1

La etiología del SS es desconocida. Ninguna delas 
hipótesis sobre su origen (vasculitis por inmunocomplejos, 
reacción inmune de células T frente a ciertos antígenos, 
o alteraciones en la función delos neutrófilos) ha podido 
confirmarse definitivamente en estudios experimentales. 
Se asume que representa una reacción de hipersensibilidad 
desencadenada por algún proceso previo como por ejemplo 
una infección de vías respiratorias altas.

Las lesiones cutáneas primarias son pápulas o nódulos 
eritematosos muy sensibles, no pruriginosos, de 2 a 10 cm 
de diámetro, que normalmente aparecen como lesiones 
múltiples. Estas se distribuyen de forma asimétrica en 
cara, cuello, brazos y tronco superior, pueden coalescer y 
formar placas irregulares, de bordes netos, con vesículas, 
pústulas en la superficie, asociada a fiebre y leucocitosis 
con neutrofilia. Otros síntomas asociados son malestar 
general, artralgia, mialgia, conjuntivitis, y ocasionalmente 
compromiso renal.1,3

El SS se puede clasificar, según las patologías asociadas, en 
tres condiciones clínicas: 1) clásico o idiopático; 2) asociado 
a malignidad; 3) inducido por fármacos.1,4 Otros autores lo 
clasifican en cinco grupos, a los tres grupos citados añaden 
la forma parainflamatoria y la asociada al embarazo.2,3,5

El SS se acompaña muy frecuentemente de alteraciones 
analíticas. La leucocitosis neutrofílica es la alteración más 
típica, pero no constante, y solo en 50 % de los pacientes 
supera las 10 000 células/mL. La práctica totalidad de los 
pacientes tiene elevación de los reactantes de fase aguda 
(VSG, PCR) y un tercio de los pacientes presenta anomalías 

en orina de escasa cuantía (hematuria, leucocituria y 
proteinuria), sin cambios en la función renal. Se debe destacar 
que la presencia de anemia o trombocitosis y/o leucocitosis 
importantes se asocia a los casos paraneoplásicos.5

La forma clásica, presente en 71 % del total de casos, 
es más frecuente en mujeres (3:1) y su edad media de 
presentación es entre los 30 y 50 años. Se puede asociar a 
infecciones respiratorias altas, enfermedades autoinmunes, 
enfermedades inflamatorias intestinales y embarazo. Su 
forma de presentación es característica y se asocia a una 
rápida remisión después del tratamiento con corticoides 
sistémicos, en cerca de 30 % de los pacientes ocurren una o 
múltiples recidivas.1

Puede presentarse afectación articular (33 %-62 %), pulmonar, 
ocular, renal, hepática o del sistema nervioso central.4 

Entre 15 % y 20 % de los casos se asocia a malignidad, 
donde la dermatosis puede aparecer antes, durante o 
después del diagnóstico del cáncer. La incidencia por 
sexo suele ser similar; 85 % corresponden a neoplasias 
hematológicas y 15 %, a tumores sólidos. Las principales 
neoplasias hematológicas, en orden de frecuencia, son la 
leucemia mieloide aguda (42 %), los linfomas (11 %), los 
síndromes mielodisplásicos (9 %) y la leucemia mielocítica 
crónica (7 %). De todas las neoplasias sólidas asociadas 
al SS, los carcinomas genitourinarios y mamarios en las 
mujeres y los carcinomas gastrointestinales en los hombres 
son los más frecuentes.1,6

En la actualidad existe una serie de criterios diagnósticos 
para el SS. Para hacer el diagnóstico definitivo de SS, se 
requiere la presencia de dos criterios mayores y, por lo 
menos, dos menores (Tabla 1).1

Los criterios para el diagnóstico de SS inducido por fármacos 
incluyen aparición brusca de placas o nódulos eritematosos 
dolorosos, evidencia histopatológica de denso infiltrado 
de neutrófilos sin evidencia de vasculitis leucocitoclástica, 
fiebre (menor de 38 ºC), y relación temporal entre la 
ingestión del fármaco y la presentación clínica, así como la 
resolución luego de suspender el fármaco. El SS inducido 
por fármacos ha sido reportado con factor estimulador de 
colonias de granulocitos, ácido trans-retinoico, hidralazina, 
azatioprina y trimetoprima-sulfametoxazol.7,8

El diagnóstico diferencial se debe realizar con el eritema 
nudoso diseminado, celulitis y erisipelas, eritema elevatum 
diutinum, eritema multiforme, vasculitis leucocitoclástica o 
piodermia gangrenosa.4,9

La histopatología se caracteriza por presentar un denso 
infiltrado de neutrófilos maduros en la mitad superior de 
la dermis. Los neutrófilos se pueden extender a través de 
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la dermis e inclusive alcanzar el subcutáneo. Infiltrados en 
el subcutáneo son más comunes en pacientes con alguna 
malignidad subyacente. La epidermis está usualmente 
conservada, aunque puede tener una tinción pálida. Los 
neutrófilos pueden estar tan densamente concentrados en 
el centro de la lesión que simulan un absceso incipiente. 
La variante pobre en neutrófilos es rara. La leucocitoclasia 
con la formación de polvo nuclear está usualmente presente 
pero generalmente no hay vasculitis o extravasación 
fibrinoide. Sin embargo, los vasos frecuentemente muestran 
edema endotelial. Los linfocitos están presentes en lesiones 
antiguas pero son usualmente perivasculares y en poca 
cantidad. En las lesiones antiguas, en la dermis superior, 
algunas veces son prominentes macrófagos que contienen 
neutrófilos fagocitados,10 como se observaba en este caso.

Los glucocorticoides sistémicos son el tratamiento de 
elección.1,4,7 Para aquellos casos recurrentes o refractarios al 

tabla 1. Criterios diagnósticos para el síndrome de Sweet1

	Mayores

 1. Aparición súbita de placas o nódulos eritematosos o violáceos y  
 dolorosos.

 2. Infiltración dérmica de PMN neutrófilos sin vasculitis   
 leucocitoclástica.

	menores

 1. Pródromos de fiebre o de proceso infeccioso

 2. Leucocitosis

 3. Asociación de artralgias, conjuntivitis, fiebre o neoplasia subyacente

 4. Respuesta a los corticoides sistémicos

 5. Aumento de la velocidad de eritrosedimentación

Diagnóstico: 2 criterios mayores + 2 de los 5 criterios menores.

uso de corticoides, se ha planteado el uso de antiinflamatorios 
no esteroideos (indometacina), colchicina, yoduro potásico, 
dapsona, doxiciclina, etretinato, ciclosporina, entre otros, 
y más recientemente, el uso de etanercept, un antagonista 
del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), que inhibiría 
la activación característica de los neutrófilos en el SS. 
A su vez, estudios recientes han revelado que el uso 
de inmunoglobulinas endovenosas, en asociación con 
corticoides y otros agentes antiinflamatorios, podrían ser 
efectivas en aminorar el curso clínico de la enfermedad.1,4
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RESUMEN
La esporotricosis es una micosis profunda y crónica que afecta la piel y tejido linfático, causada por el hongo Sporothrix 
schenckii. Es la micosis subcutánea más frecuente en el Perú. Los sitios comúnmente afectados son las extremidades 
superiores y la cara; esta última localización es la más frecuente en niños. Su diversidad clínica plantea un desafío 
diagnóstico. Se presentan cuatro casos clínicos de esporotricosis facial en pacientes pediátricos provenientes de Otuzco 
(La Libertad), un área endémica del norte del país. El diagnóstico se confirmó con cultivo en el que se aisló S. schenckii. 
El tratamiento de elección fue yoduro de potasio por su coste beneficio. Por su polimorfismo, la esporotricosis, debe ser 
incluida en el diagnóstico diferencial de las dermatosis faciales crónicas en niños. 

Palabras clave. Esporotricosis; Pediatría; Yoduro de potasio.

ABSTRACT
Sporotrichosis is a deep and chronic mycosis that affects the skin 
and lymph tissue, caused by the fungus Sporothrix schenckii. It 
is the most common subcutaneous mycosis in Peru. Commonly 
affected sites are the upper extremities and face, the latter being 
the most common location in children. His clinical diversity 
poses a diagnostic challenge. We present four cases of facial 
sporotrichosis in pediatric patients from Otuzco (La Libertad), 
an endemic area in the north. The diagnosis was confirmed by 
culture in which S. schenckii was isolated. The treatment of choice 
was potassium iodide at cost benefit. On the polymorphism, 
sporotrichosis, should be included in the differential diagnosis of 
chronic facial dermatosis in children. 

Key wOrds. Sporotrichosis; Pediatrics; Potassium iodide.

Esporotricosis facial en niños: 
un desafío diagnóstico

INTRODUCCIÓN

La esporotricosis es una infección fúngica subcutánea 
ocasionada por el hongo dimórfico Sporothrix schenckii, 
de curso subagudo o crónico. Afecta la piel y ganglios 
linfáticos en forma de nódulos y gomas; y ocasionalmente 
órganos internos.1 Comúnmente, se presenta como lesiones 
linfocutáneas o cutáneas fijas, según el estado de la 
inmunidad celular. En ambas formas, los sitios más comunes 
comprometidos son las extremidades superiores y la cara; 
esta última es la localización más frecuente en niños.2 
La esporotricosis en la edad pediátrica es rara, aunque la 
frecuencia en que se ha notificado varía de 3 % a 60 %.3 En 
Perú es considerada la micosis subcutánea más frecuente, 
sobre todo en áreas rurales y agrícolas de la sierra.4

Se presentan cuatro casos clínicos de pacientes vistos 
en el servicio de Dermatología del Hospital Regional 
Docente de Trujillo (HRDT) con esporotricosis facial, 
que plantean múltiples diagnósticos diferenciales. En los 
casos presentados, los cultivos fueron confirmados por el 
Instituto de Medicina Tropical de la Universidad Nacional 
de Trujillo. 

COMuNICACIÓN BREVE
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Figura 1. A) Esporotricosis cutánea fija. B) Cultivo de Sporotrix shenkii en agar 
Sabouraud dextrosa. 

Figura 2. Infiltrado granulomatoso con linfocitos y células gigantes multinucleadas. Figura 3. A) Esporotricosis cutánea fija. B) Cultivo de Sporothrix schenkii.

CASO 1
Lactante de 11 meses procedente de Huaranchal (provincia 
de Otuzco, La Libertad). Desde hace tres meses presenta 
lesiones en mentón que progresivamente aumentan de 
tamaño y número, tratado con remedios caseros sin mejoría. 
Padres no refieren traumatismo previo.

a

a

B

B

ESPorotricoSiS facial En niñoS: un dESafío diagnóStico

Examen físico

Nódulos eritematovioláceos que confluyen para formar 
placa infiltrada, verrucosa de bordes irregulares con 
presencia de puntos negros en su superficie que compromete 
el mentón en su totalidad. (Figura 1A)

Exámenes auxiliares

Hemograma, 7 300 leuocitos/µL (50 % neutrófilos; 
2 % eosinófilos; 48 % linfocitos). Hematócrito, 35,3 %; 
velocidad de sedimentación globular, 13 mm/h. Radiografía 
de tórax normal. PPD negativo. Examen directo para 
leishmaniasis negativo. Cultivo en agar Sabouraud, 
aislamiento de Sporothrix schenkii (Figura 1B).

Histopatología

Dermatitis granulomatosa (Figura 2).

Tratamiento

El paciente fue tratado con itraconazol hasta resolución de 
sus lesiones, con evolución favorable.
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CASO 2
Niña de dos años de edad, procedente de Otuzco. Desde 
hace un mes presenta aparición de lesión en frente luego 
de arañazo de gato, la cual aumenta de tamaño y presenta 
ulceración central. Se ha aplicado cremas no específicas sin 
mejoría. 

Examen físico

Placa eritematosa con ulceración central en frente de 
aproximadamente 3 x 2 cm de diámetro. Adenopatía 
retroauricular derecha móvil de 0,5 cm. Figura 3A. 

Exámenes complementarios 

Examen directo para leishmaniasis negativo. Cultivo, 
aislamiento de Sporothrix schenkii. Figura 3B.

Tratamiento

Solución saturada de yoduro de potasio; evolución favorable.

a a

B

Figura 4. A) Esporotricosis linfangítica. B) Cultivo de Sporotrix shenkii en agar 
Sabouraud dextrosa. 
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CASO 3
Varón de 12 años de edad, procedente de Otuzco, estudiante. 
Hace seis meses presenta traumatismo en mentón mientras 
realizaba actividades agrícolas, un mes después aparece 
lesión en zona perioral de crecimiento progresivo asociado 
a prurito. Hace dos meses acude a centro de salud de su 
localidad donde le infiltran corticoide intralesional sin 
mejoría, por lo cual acude al servicio de Dermatología. 

Examen físico 

Placa eritematosa cicatrizal hipertrófica en trayecto lineal 
que compromete surco nasogeniano, mentón y cuello 
(Figura 4A). 

Exámenes complementarios

En el estudio directo Wright para Leishmania, no se observan 
amastigotas de Leishmania. En cultivo para esporotricosis 
(muestra fragmento de tejido), se aísla S. shenkii (Figura 

Figura 5. A) Esporotricosis linfangítica. B) Cultivo para esporotricosis en Agar 
Sabouraud dextrosa: aislamiento de Sporotrix shenkii. 

B
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4B). La histopatología con hematoxilina-eosina muestra 
infiltrado granulomatoso compuesto por linfocitos y 
algunas células gigantes multinucleadas. 

Tratamiento

Yoduro de potasio; evolución favorable.

CASO 4
Adolescente de 17 años procedente de La Esperanza, desde 
hace dos meses presenta lesión ulcerativa y nódulos en 
región maxilar inferior de crecimiento progresivo. Refería 
viajes frecuentes a Otuzco. 

Examen físico

Úlcera de aproximadamente 1cm de diámetro de bordes 
irregulares y nódulos de trayecto lineal en región maxilar 
inferior izquierda (Figura 5A).

Exámenes complementarios

Examen directo para leishmaniasis negativo. Cultivo, se 
aísla Sporothrix schenkii (Figura 5B).

Tratamiento

La paciente no recibió tratamiento porque no acudió a su 
control. 

COMENTARIO
La esporotricosis es la micosis subcutánea más difundida 
en el mundo. En América Latina, el mayor número de 
casos se presenta en Brasil, Perú, México, Colombia1; y 
en el ámbito nacional los casos notificados provienen de 
los departamentos de La Libertad, Cajamarca, Ayacucho, 
Apurímac y Cusco.4,5 La mayoría de los casos presentados 
en esta serie provenían de Otuzco que es un área endémica 
del departamento de La Libertad. 

Según los estudios no existen diferencias en cuanto al sexo. 
Con respecto a la edad, tiene dos picos de incidencia, en 
niños escolares (30 % de los casos) y en adultos jóvenes 
(50 %).1 Sin embargo, publicaciones previas basadas en la 
población nacional encontraron que alrededor de dos terceras 
partes de casos pueden presentarse en población pediátrica, 
tal y como lo describen Pappas y col. en su investigación en 
un área hiperendémica del país como es Abancay.3

Las cepas del complejo Sporothrix schenckii habitan en 
climas templados o húmedos, viven en el suelo, detritus 
vegetal, madera, hojas y ramas. La principal vía de 
ingreso del hongo es la cutánea a través de traumatismos 
y excoriaciones con material contaminado; esta es la forma 
más frecuente en que adquieren la enfermedad los niños.6,7 

Su período de incubación varía de una semana a un mes.8 El 
padecimiento también se puede adquirir a partir de animales 
que actúan como vectores indirectos o pasivos como son 
los roedores, gatos domésticos; como fue lo que sucedió en 
el segundo caso presentado.

Los pacientes presentados provenían de una zona andina 
del norte del Perú con condiciones climatológicas ideales 
para la supervivencia del hongo, además, su diseminación 
es favorecida por las condiciones del lugar, como casas 
de adobe, pisos de tierra y falta de higiene.1,9 La mayoría 
de reportes coinciden en que la esporotricosis en niños 
usualmente ocurre en cara,3,10 la causa de este hallazgo lo 
explica Miranda,10 que reportó 16 casos de esporotricosis 
palpebral en niños y consideró que el mecanismo de la 
infección se debía al rascado ante estímulos variados, con 
uñas cargadas de tierra contaminada con esporas de hongos. 
Otro aspecto importante es que en la sierra el niño del 
campo desde muy temprana edad ya está realizando alguna 
tarea agrícola, como en el tercer caso presentado, en que el 
inicio de la lesión fue relacionada con un trauma, debido a 
las actividades que realizaba. 

La primera lesión se presenta en el sitio de entrada del hongo. 
Se produce un chancro esporotricósico; aproximadamente 10 
a 15 días después, se forma un complejo cutáneo linfático. 
A partir de este complejo, la enfermedad tiende a seguir 
dos cursos, involución de las lesiones o extensión por 
continuidad.1 El estado inmunológico del huésped, el sito de 
inoculación y la virulencia del hongo son determinantes en la 
producción de estas manifestaciones clínicas.2

La esporotricosis cutánea es una enfermedad polimorfa con 
tres formas de manifestaciones clínicas y algunas variantes 
morfopatológicas.11

La cutánea linfática o linfangítica, representa casi 70 % de 
los casos de esporotricosis, predomina en extremidades 
superiores y en la cara de los niños y adolescentes, se 
presenta como nódulos que siguen la distribución linfática 
proximal a la lesión inicial. En un estudio realizado en 
México de esporotricosis en niños, se reporta a esta forma 
como la más frecuente (64 %).7

La forma cutánea fija es más frecuente en las regiones 
geográficas hiperendémicas; es más difícil de identificar, 
ya que no tiene un aspecto clínico específico. La lesión 
inicial permanece como nódulo, chancro único o placa 
escamo verrucosa con los bordes bien limitados.7,12 Las 
lesiones faciales son más a menudo de esta variante y son 
más frecuentes en niños.3 Así también se reportó en un 
estudio realizado en Cajamarca de esporotricosis en niños 
donde la localización más frecuente fue la cara (54,9 %).4 

ESPorotricoSiS facial En niñoS: un dESafío diagnóStico
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En esta forma clínica, García y col. comunicaron el caso 
de un paciente varón de seis meses de vida procedente de 
Abancay (Perú) quien presentó una lesión ulcerocostrosa en 
cara desde el período neonatal, y se confirmó el diagnóstico 
del caso más temprano de esporotricosis en el país.13 En 
esta comunicación breve también se ha presentado el caso 
de un lactante con esporotricosis de presentación verrucosa. 
Esto muestra el espectro tan variado en que se presenta la 
enfermedad, hasta en los extremos de la vida. 
El cultivo es el estándar de oro para establecer el diagnóstico, 
se consigue al sembrar el material obtenido del exudado de 
las lesiones o de la biopsia en agar de Sabouraud. Las colonias 
filamentosas jóvenes son húmedas, de color blanco o cremoso 
que a los pocos días toman color marrón claro o negro; las 
hifas (micelio) son hialinas, septadas y ramificadas.1

También se puede realizar un examen histopatológico, donde 
se podrá observar la respuesta inflamatoria granulomatosa 
con pequeños cúmulos de neutrófilos, rodeados por células 
epitelioides, linfocitos y células gigantes multinucleadas. 
Raramente se observa dentro del granuloma, la levadura única 
y central, rodeada por un material eosinofílico, con clavas 
periféricas, características de los cuerpos asteroides.14,15

La intradermorreacción con esporotricina micelial (IRE) 
puede ser diagnóstica. Se efectúa usando la fracción 
química del complejo molecular péptido-polisacárido 
específicos del S. schenckii.16

La diversidad clínica plantea el desafío de investigar 
dentro del diagnóstico diferencial la patología regional más 
prevalente; en el presente caso se planteó leishmaniasis 
y tuberculosis cutánea. También se debe tener en cuenta, 
según el caso, micetoma, cromoblastomicosis, infecciones 
piógenas, lepra tuberculoide, infecciones por micobacterias 
atípicas, sífilis y carcinoma espinocelular.1

Según las guías de la Sociedad Americana de Enfermedades 
Infecciosas, para el manejo de la esporotricosis cutánea fija 
y linfática se recomienda el tratamiento con itraconazol 
hasta dos a cuatro semanas después de que todas las lesiones 
hayan resuelto, por lo general por un total de tres a seis 
meses.17 Mientras que, en los países en vías de desarrollo, el 
tratamiento con solución saturada de yoduro de potasio es el 
de elección, por su costo-beneficio.18 Debido a que la mayoría 
de los pacientes presentados procede de zonas pobres de la 
serranía liberteña, el tratamiento de primera opción fue este.

También se usa el tratamiento con hipertermia, debido a 
que el S. schenckii no crece a los 40 °C. Algunos autores 
han utilizado baños calientes, durante 15 a 20 minutos dos a 
tres veces al día para casos de esporotricosis muy limitados 
como terapia adyuvante o para pacientes embarazadas.1 

CONCLUSIONES
La esporotricosis es una micosis subcutánea frecuente 
en áreas rurales del Perú. En La Libertad, Otuzco es un 
área endémica. Por su polimorfismo y formas inusuales 
de presentación debe ser incluida en el diagnóstico 
diferencial de las dermatosis faciales crónicas en niños. 
La diversidad clínica de esta enfermedad con sus formas 
verrucosas, ulcerativas, cicatrizales, linfonodulares; es un 
desafío diagnóstico. Un alto índice de sospecha clínica es 
importante en el diagnóstico temprano y el tratamiento 
oportuno para evitar la morbilidad y secuelas.
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HISTORIA CLÍNICA

Paciente mujer, estudiante, de 15 años de edad, natural 
de Lima, procedente de San Juan de Lurigancho. Como 
antecedente de importancia, presenta quemadura de primer 
grado en dorso de mano derecha. Acude a consulta con 
una enfermedad de 14 años, caracterizada por presentar 
placas verrucosas de bordes irregulares, hiperpigmentados, 
de diferentes tamaños, con un centro ligeramente atrófico, 
que siguen una distribución lineal tipo blaschkoide, y se 
extendieron de la mano al antebrazo y al brazo izquierdos.

Exámenes auxiliares

Hemograma: leucocitos 7 460/µL, abastonados 0 %, 
segmentados 54 %, eosinófilos 2,8 %, plaquetas 422 000/µL, 
hemoglobina 13,7 g/dL; glucosa 93 mg/dL; urea 27 mg/dL; 
creatinina 0,7 mg/dL.

Estudio anatomopatológico

Hiperqueratosis en lámina compacta con un infiltrado 
en dermis superficial. Columna de hiperqueratosis con 
paraqueratosis. Figura 3.

DISCUSIÓN CLINICOHISTOPATOLÓGICA

Tuberculosis verrucosa

La tuberculosis cutánea compromete desde menos de 
1 % hasta 2 % de todos los casos de tuberculosis. Las 
formas clínicas más frecuentes son el lupus vulgar y el 
escrofuloderma. La clasificación de tuberculosis cutánea se 
basa en el mecanismo de propagación –inoculación directa, 

Placas lineales verrucosas

1. Médico residente del servicio de Dermatología del Hospital Daniel A Carrión.
2. Médico asistente del servicio de Dermatología del Hospital Daniel A Carrión.
3. Médico asistente del servicio de Patología del Hospital Daniel A Carrión.

Figura 1. Placa verrucosa de bordes irregulares e hiperpigmentados, entre 
tercer y cuarto dedo y dorso de mano izquierda.

Figura 2. A) Placas verrucosas de bordes irregulares e hiperpigmentados en 
tercer y cuarto dedo, dorso de mano izquierda. B) placas que tienden a seguir un 
trayecto lineal en antebrazo y brazo izquierdo.

CORRELATO CLINICOPATOLÓGICO

infección de un foco contiguo y diseminación linfática– y en 
la carga bacilar del inoculo –paucibacilar y multibacilar–.1

Linear verrucous plaques

a

B
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La tuberculosis verrucosa cutis se caracteriza por la presencia 
de una placa solitaria verrucosa indolente crecimiento 
centrifugo muy lento en su evolución, puede mostrar atrofia 
central o bien formar papilas excrecentes intercaladas por 
fisuras que en ocasiones pueden emanar de estas lesiones 
material queratósico o purulento usualmente se localizan en 

una extremidad ya sea la mano especialmente el dorso de la 
mano o en el pie que es el lugar más frecuente en niños.1-3 

puede estar asociada a adenopatía por sobreinfección 
aunque han sido reportados casos con cultivos positivos 
en el ganglio para M. tuberculosis,4 usualmente se 
produce por inoculación exógena accidental, contagio 
persona a persona y muy raramente por contaminación 
con secreciones contaminadas del propio paciente o 
reinoculación en un paciente previamente sensibilizado, la 
inoculación directa de piel requiere una alteración previa 
de la piel y es más frecuente en trabajadores de laboratorio, 
anatomopatólogos, trabajadores de granjas y pacientes 
bacilíferos,3,5 histológicamente se caracteriza por presentar 
una epidermis con hiperplasia pseudoepiteliomatosa y 
granulomas dérmicos habitualmente no se observan bacilos 
ácido-alcohol resistentes (BAAR), ya que son formas 
asociadas a una buena respuesta inmunitaria, por lo tanto, 
los cultivos son negativos.4

Por el tiempo de enfermedad su evolución e histopatología 
no corresponde al caso descrito.

a

B

C

Figura 3. A) vista panorámica H.E. Hiperqueratosis en lámina compacta 
con un infiltrado en dermis superficial. B) Columna de hiperqueratosis con 
paraqueratosis. C) Detalle de laminilla cornoide.

tabla 1. Formas de tuberculosis cutánea y mecanismos de contagio

	Formas Inoculación directa Inoculación primaria  
 multibacilares  de tuberculosis
  Continuidad Escrofuloderma
	  Tuberculosis periorificial
  Diseminación Tuberculosis aguda miliar   
  hematógena Gomas (abscesos fríos)

	Formas Inoculación directa Tuberculosis verrucosa cutis  
 paucibacilares (reexposición) Lupus vulgar (ocasional) 
  Vía hematógena Lupus vulgar

Figura 4. Imagen del control posterior a tratamiento combinado con crioterapia 
y tazaroteno 0,05 % gel.
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Nevus epidérmico verrucoso inflamatorio lineal

El nevus epidérmico verrucoso inflamatorio lineal (ILVEN) 
es una entidad rara que comienza en la infancia, 75 % 
de casos se producen antes de los cinco años de edad.
Sin embargo, también se han descrito en adultos, el sexo 
femenino el más afectado con una proporción de 4:1; 
la etiopatogenia es desconocida se especula que ciertas 
noxas, sobre una predisposición genética produzcan un 
crecimiento anormal del epitelio.6-8 Clínicamente presentan 
lesiones muy pruriginosas y se caracterizan por presentar 
pápulas de color variables, a veces cubiertas de finas 
escamas adherentes que tienden a confluir en placas de 
aspecto verrucoso o psoriasiforme y tienden a seguir las 
líneas de Blaschko se presentan en extremidades inferiores y 
generalmente son unilaterales aunque hay casos reportados 
de localización bilateral, existen tres tipos de nevus; 
epidermolítico no epidermolítico e inflamatorio lineal,9,10 

las características histológicas incluyen alternancia entre 
ortoqueratosis y paraqueratosis la presencia o ausencia 
de capa granular aunque esto no patognomónico puede 
haber otras características como papilomatosis acantólisis 
infiltración dérmica de linfocitos e incluso microabscesos 
de Munro, aunque estos hallazgos no son específicos.11 

De acuerdo con lo descrito y haciendo unidad clinicopa-
tológica, este caso clínico no corresponde a esta patología.

Psoriasis lineal

Fue descrita por primera vez en 1951. Tiene un origen 
poligénico como el liquen plano, dermatitis atópica 
etc, pueden presentarse de forma segmentaria aunque 
no siempre siguen las líneas de Blaschko, este tipo de 
psoriasis es muy rara y da un patrón lineal, generalmente 
es unilateral, no pruriginosa y de inicio en la infancia.12,13 

La etiopatogenia no está clara, pero se postula que puede 
deberse a la migración de células que tienen una mutación 
somática en las embriogénesis temprana, la que sigue 
las líneas de Blaschko.14 Algunos casos se desarrollan en 
un nevus epidérmico lineal previo, y otros sin lesiones 
previas, cuyo diagnóstico es un desafío.15,16 Además, en la 
literatura, se describen casos de psoriasis pustular lineal, 
con un patrón histológico caracterizado por paraqueratosis, 
acantosis y elongación psoriasiforme de las crestas 
papilares. Aunque la existencia de una verdadera psoriasis 
lineal es controversial, una clara distinción entre psoriasis 
lineal y nevus inflamatorio verrucoso lineal puede ser muy 
dificultosa, por las características clínicas e histopatológicas 
similares, incluso, en la literatura se han reportado casos 
asociados de estas dos entidades clínicas.17

Entonces por lo descrito anteriormente y por las 
características clínicas e histopatológicas no corresponde a 
este cuadro clínico el caso presentado.

Poroqueratosis lineal

Las poroqueratosis son un grupo de dermatosis poco 
frecuentes de etiopatogenia desconocida; esta entidad puede 
ser de origen hereditario o adquirido y se caracteriza por un 
trastorno en la diferenciación epidérmica probablemente 
debido a un clon anómalo de queratinocitos,18 fue descrito 
por primera vez, en 1893, por Vittorio Mibelli. Se describen 
varios tipos, la poroqueratosis en placa, la poroqueratosis 
superficial actínica diseminada superficial –el tipo clínico 
más frecuente–, la poroqueratosis palmaris, plantaris y 
diseminata (PPPD), la poroqueratosis punctata palmaris y 
plantaris (PPPP) y la poroqueratosis lineal.19

La poroqueratosis lineal es tradicionalmente categorizado 
como un tipo adicional, sin embargo, hay evidencia 
convincente de que esta entidad no representa un tipo 
separado sino que es un mosaicismo de otros tipos.19 Aparece 
antes del primer año o durante la infancia, en este tipo de 
poroqueratosis no se ha descrito un patrón hereditario como 
en otras variantes en las cuales se ha descrito un patrón 
autosómico dominante. El potencial maligno está bien 
establecido especialmente con el carcinoma escamoso, 
carcinoma basocelular y enfermedad de Bowen en 7 % 
a 11,6 % de casos reportados en la literatura durante el 
seguimiento a largo plazo. Las variantes que tienen más este 
riesgo son las de gran tamaño, duración larga, y la variante 
lineal, la inmunosupresión aumenta este riesgo.20-22 Se han 
descrito casos en pacientes con neoplasias, trasplantados 
especialmente renales, y con el uso de corticoterapia en 
enfermedades autoinmunitarias.23,24

Clínicamente, se caracteriza por las placas anulares con centro 
atrófico rodeado de un borde hiperqueratósico y que tienden 
a ser lineales o metaméricas. Las lesiones son generalmente 
asintomáticas –en algunos casos excepcionales, levemente 
pruriginosas–, son unilaterales y localizadas en las partes 
distales de extremidades.19 Las características histológicas 
que destacan esta entidad son la ausencia de capa granulosa 
discreto infiltrado linfohistocitario en la dermis superficial 
y la laminilla cornoide que es la presencia en la epidermis 
de una columna de células paraqueratósicas.20,25,26

DIAGNÓSTICO

Por todo lo anterior y haciendo unidad clínica patológica y 
de exámenes auxiliares, se concluye que el caso corresponde 
a una poroqueratosis de tipo lineal.

PlacaS linEalES vErrucoSaS
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COMENTARIO
La poroqueratosis de tipo lineal es un subtipo de 
poroqueratosis muy rara, que plantea cierta dificultad 
diagnóstica con otras enfermedades que presentan clínica 
similar. Para el diagnóstico es necesario realizar unidad 
clinicopatológica y, además, un seguimiento a largo plazo, 
ya que algunos casos pueden evolucionar a carcinoma de 
tipo epidermoide como se reporta en la literatura. En cuanto 
a terapéutica, existen múltiples agentes empleados. En el 
caso presentado, de inicio se usó terapia combinada con 
retinoide tópico; tazaroteno al 0,05 %, gel, aplicado una vez 
por día, además de crioterapia.
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Cáncer de piel no melanoma

María A. Yengle1

Non-melanoma skin cancer

EDuCACIÓN MÉDICA CONTINuA

RESUMEN
El cáncer de piel no melanoma (CPNM) que incluye al carcinoma basocelular (CBC) y al carcinoma espinocelular (CEC), a 
pesar de no contar con registros exactos, está presentando durante los últimos años una creciente incidencia a nivel mundial, 
y constituye un problema de salud pública global. Este aumento se debe, entre otras causas, principalmente a factores que 
aumentan la frecuencia e intensidad de la exposición de la población a la radiación ultravioleta, la cual produce mutaciones 
en el ADN de las células epidérmicas, lo que induce el inicio del cáncer. Tanto el CBC como el CEC presentan una amplia 
variedad clínica lo que conlleva a tener múltiples consideraciones al decidir su enfoque terapéutico. Definir el tipo de cáncer es 
importante también para establecer su pronóstico.

Palabras clave. Cáncer de piel no melanoma; Carcinoma basocelular; Carcinoma espinocelular; Radiación ultravioleta.

DEFINICIÓN

Aunque el término de cáncer de piel no melanoma (CPNM) 
engloba todos los cánceres cutáneos que no involucran 
melanocitos, generalmente, es utilizado para referirse a 
los dos principales tipos de cáncer cutáneo, el carcinoma 
basocelular (CBC) y el carcinoma espinocelular (CEC), los 
cuales representan 75 %.1

Se presentan cuatro casos clínicos de pacientes vistos en el 
servicio con esporotricosis facial, que plantean múltiples 
diagnósticos diferenciales. 

ASPECTOS HISTÓRICOS

Sir Percivall Pott, en 1775, notó una relación etiológica 
entre el CEC y la exposición al hollín de chimeneas; durante 
la revolución industrial, relaciones con arsénico, alquitrán 
de hulla y su derivado la creosota y el aceite de esquisto 
también fueron identificados.2 El primer autor en sugerir la 
influencia de la radiación solar sobre la aparición del cáncer 
cutáneo fue Paul Unna, en 1886, a raíz de sus descripciones 
de cáncer de piel en lugares de exposición crónica al sol en 
marinos.3 Años más tarde, Sir Jonathan Hutchinson publicó 

ABSTRACT
The non-melanoma skin cancer (NMSC) which includes basal cell 
carcinoma (BCC) and squamous cell carcinoma (SCC), despite 
not having accurate records, being presented in recent years 
an increasing incidence worldwide, becoming a global public 
health problem. This increase is mainly due, among other causes, 
factors that increase the frequency and intensity of population 
exposure to ultraviolet radiation, which causes DNA mutations 
of the epidermal cells thus inducing the onset of cancer. Both 
CBC and the CEC have a broad clinical range which leads to 
having multiple considerations when deciding on the therapeutic 
approach. Define the type of cancer is also important to establish 
prognosis. 

Key wOrds. Nonmelanoma skin cancer; Basal cell carcinoma; 
Squamous cell carcinoma; Ultraviolet radiation.

1. Dermatóloga. Práctica privada.
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una revisión de 42 casos de CBC e identifica el tumor 
como una entidad única con diferentes formas clínicas e 
histopatológicas. Krompecher fue el primero que sugirió 
que el CBC se originaba en las células del estrato basal de 
la epidermis, aunque posteriormente se plantearon teorías 
adicionales acerca del sitio de origen de este tumor que 
incluyen al folículo piloso y otros anexos.2

EPIDEMIOLOGÍA

El cáncer de piel no melanoma es el cáncer más común 
en poblaciones caucásicas y se considera de proporciones 
epidémicas a nivel mundial;4,5 además, ha mostrado un 
crecimiento sostenido en los últimos 40 años;6 muestra de 
ello es que el incremento anual del CPNM en poblaciones 
blancas de Europa, Estados Unidos, Canadá y Australia ha 
ido de 3 % a 10 % desde 1960.4,7 

El subregistro de esta entidad en la mayoría de países no 
permite conocer cifras exactas de su incidencia.8,9 Sin 
embargo, se sabe que estas tasas varían significativamente 
según la etnicidad (mayor en hombres blancos que en 
hispanos en razón 10:12) y la localización geográfica de 
las poblaciones5,10 (a menor latitud, mayor es la exposición 
a la radiación UV).2,5,11,12 La incidencia del CPNM se 
incrementa con la edad, aunque se observan en personas 
cada vez más jóvenes. Antes de los 40 años, la mayoría de 
CPNM se da en mujeres, pero a partir de los 60 años se 
observa un rápido incremento en CBC en hombres, tal es 
así que para los 80 años, la incidencia en hombres excede a 
la de mujeres en razón de 2-3:1.2

En el Perú se notificaron un promedio anual de 1207 casos 
de cáncer de piel entre el 2006 y el 2011, y se ubica como 
el cuarto cáncer más frecuente, por detrás del cáncer de 
cérvix, de estómago y de mama. Durante este período, 
en las regiones costa, sierra y selva, el cáncer de piel 
representó 5,9 %, 5,7 % y 7,6 % de todos los cánceres, 
respectivamente. No se aprecia diferencia significativa 
entre ambos sexos. Por su alta prevalencia, esta entidad 
representa una considerable carga de morbilidad para los 
sistemas de salud nacionales.13

La mortalidad del CBC y el CEC es baja. En Perú, la tasa 
de mortalidad del cáncer de piel entre 2000 y 2011 tuvo 
variaciones de 1,2 a 2,2 por cada 100 000 habitantes.13

GENÉTICA

La carcinogénesis es un proceso de múltiples estadios 
que deriva de una serie de alteraciones genéticas, algunas 
adquiridas y otras heredadas. Estas aberraciones genéticas 
alteran procesos como la diferenciación, la regulación y la 
muerte celulares, lo que resulta en la formación del tumor.3

En el CEC, mutaciones resultantes en la activación del 
protooncogén RAS pueden inactivar los genes supresores 
de tumores CDKN2A o p53, lo que contribuye al origen 
del carcinoma. No hay duda que la radiación UV es 
capaz de inducir la mutación de este gen, lo que provoca 
el crecimiento incontrolado de células anómalas que, en 
condiciones normales, hubieran sufrido un proceso de 
apoptosis o muerte celular secundaria a la alteración del 
ADN. Diversos estudios están demostrando que tanto al 
UV-B (longitudes de onda < 320 nm) como la UV-A (320-
340 nm) pueden inducir similares mutaciones del p53,14 
aunque en el caso de la UVA lo hace en zonas más profundas 
de epidermis y dermis y, además, requiere mayor magnitud 
de energía para inducirlas.15 En concreto, las mutaciones 
descritas en el gen supresor de la proteína p53 derivan en 
la formación de dímeros de pirimidina CC-TT o C-T, por 
lo que estas recién el nombre de mutaciones tipo UV.2,3,16 
Con longitudes de onda mayores predominan los efectos 
indirectos mediados por derivados activos del oxígeno que 
incluyen roturas de ADN y modificaciones oxidativas de 
ácidos nucleicos.15,16

Defectos en el gen supresor de tumor PTCH (‘patched’) 
en el cromosoma 9q22, que controla la proliferación y 
diferenciación, ha sido implicado en el CBC hereditario 
y esporádico16 y mutaciones en genes que codifican otros 
componentes de la vía Sonic Hedgehog han sido asociados 
con tumores esporádicos. Defectos en el gen tumor supresor 
p53 también son comunes en el CBC.2,3

PATOGENIA

Es multifactorial y aunque en la mayoría de los pacientes 
es posible identificar más de un factor predisponente, el 
mecanismo exacto por el que actúan no es bien conocido. 
En la Figura 1, se presenta un esquema que trata de explicar 
cómo interactúan los diversos factores de riesgo, que a 
continuación serán detallados, tomando como ejemplo al 
CBC.

Factores de riesgo CBC

Inmunodeficiencia

Gorlin: 9q22 y gen PTCH1

• Radiación UV
• Rayos
 infrarrojos
• Radiación
 ionizante
• PUVA

• Edad > 50
• Fototipos I-II
• Exposición
 crónica RUV
• Quemadura
 solar

Factores ambientales

Factores genéticos

Factores
personales

Figura 1. Factores de riesgo del CBC.
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Radiación solar

La radiación solar ha sido identificada como el principal 
factor de riesgo ambiental para el CPNM.17 La exposición 
solar acumulada a lo largo de la vida ha sido postulada 
ser un factor causal para el CEC, mientras que los efectos 
combinados de la exposición solar acumulada e intermitente 
han sido discutidos ser causales para el CBC.30

La incidencia de CPNM debe su incremento, entre otros 
factores, al creciente envejecimiento de la población 
mundial, actividades al aire libre, estilos de vestir, daño 
en la capa de ozono y contaminantes ambientales.6,18-20 La 
radiación ultravioleta de mayor capacidad cancerígena es la 
de tipo B (longitudes de onda más cancerígenas alrededor 
de los 305 nm),21 que se absorbe más cuando el ángulo de 
incidencia con que atraviesa al capa de ozono es mayor, lo 
que condiciona índices de radiación UV mayores22,23 y que 
el efecto nocivo varíe en función de la estación del año, la 
hora del día, la altitud y la latitud 21,24,25,26,27.

El hecho de que la radiación solar sea uno de los factores 
condicionantes más importantes de la aparición del cáncer 
cutáneo justifica que los individuos afectados sean de 
fototipo bajo, edad avanzada y sexo masculino, ya que, 
tradicionalmente al menos, los varones se exponen más 
al sol por motivos laborales. Sin embargo, la incidencia 
del CEC en el sexo femenino es creciente, probablemente 
debido, entre otros factores, a la incorporación de la mujer a 
profesiones clásicamente reservadas a los varones.3

También puede inducir inmunosupresión, ya que altera 
a los queratinocitos, linfocitos y células de Langerhans 
en función y cantidad por sobrerregulación del receptor 
de muerte celular y su ligando Fas L (CD95). Asimismo, 
disminuye CD4, CD8 y NK e induce a los queratinocitos a 
producir TNF e interleucinas inmunosupresoras.16 

En resumen, se puede decir que existe evidencia que sugiere 
que el rol de la radiación UV en el desarrollo del cáncer de 
piel se da a través de causar mutaciones el ADN celular 
que pueden derivar en crecimiento y formación del tumor 
no controlado, e inducir un estado de supresión inmune 
cutánea relativa que puede prevenir un rechazo del tumor.28

Virus del papiloma humano (VPH)

La contribución de este pequeño virus ADN está aún en 
debate.29 La mayoría de los estudios que apoyan la idea 
de la participación etiopatogénica del VPH en los CEC 
se han realizado en la epidermodisplasia verruciforme, 
genodermatosis en la cual se presenta un aumento de 
incidencia del CPNM, sobre todo del CEC. Además, se 
sabe que la proteína E6 del VPH contribuye a la progresión 
tumoral, lo que propicia la degradación inducida por la luz 

UV de la proteína antiapoptótica Bak.30 A esto se suma que 
recientemente se ha demostrado que el VPH-38, el cual ha 
sido hallado en aproximadamente 50 % de los carcinomas 
de piel y solo en 10 % de piel sana, ha sido capaz de 
mantener activos y en proliferación a queratinocitos de piel 
humana en cultivos a largo plazo.29 Adicionalmente, en un 
estudio realizado en Australia, se ha encontrado fragmentos 
de ADN del VPH-38 en 43 % de queratosis actínicas, 13 % 
de CEC y 16 % de CBC.31 Estos datos sugieren el especial 
rol que pudiera tener este virus en el desarrollo del cáncer 
de piel. Sin embargo, la alta prevalencia de infección 
por VPH en inmunocompetentes (47 %) y más aun en 
inmunocomprometidos (75 %), además de no solo el hecho 
de que más de 40 serotipos diferentes han sido hallados y que 
varios de estos han sido encontrados concomitantemente 
tanto en tejido sano como en el tumoral. Por esto, algunos 
autores defienden la naturaleza comensal de los VPH, lo 
que hace que el rol exacto de este virus en la carcinogénesis 
de la piel permanezca desconocido.29,30 

Por otro lado, en el caso del carcinoma verrucoso genital, 
también conocido como condiloma gigante de Busckh-
Löwestein, parece haber una clara asociación con los VPH 
tipo 6 y 11.30

Inmunodepresión

Factor que ha ido en aumento ya sea a causa de enfermedad 
o a efectos secundarios de los medicamentos empleados. 
En concreto, el cáncer de piel es la malignidad más 
habitual en este grupo de pacientes, y el CEC es el más 
frecuente3 (de 25 a 250 veces más frecuente en pacientes 
trasplantados que en la población general29). Además, los 
CEC en inmunosuprimidos presentan mayor agresividad, 
con un ritmo más rápido de crecimiento, mayores tasas 
de recurrencias locales y metástasis que deriva en una 
mortalidad de 5 % a 8 %.3 Esto difiere de lo que pasa con 
los CBC que son más comunes en la población general 
(razón de 4:1 comparado con el CEC), pero el número solo 
aumenta en factor de 10 en pacientes trasplantados.29

Carcinógenos químicos y físicos

La radiación X en dosis mínimas repetidas durante largos 
períodos de tiempo sin la adecuada protección, producen 
sequedad, depilación y poiquilodermia en dorso de manos; 
posteriormente sobre estas lesiones pueden aparecer 
queratomas con evolución a CEC y, menos frecuentemente, 
CBC.
También los rayos infrarrojos producen lesiones precan-
cerosas que pueden derivar a CEC en la piel de la cara 
anterior de piernas, por el uso de bragueros, sobre todo en 
mujeres de edad avanzada.
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Todavía pueden observarse queratosis arsenicales en 
ciertas profesiones expuestas como minas de plata y cobre, 
industrias de colorantes, manejo de insecticidas, o por 
exceso de arsénico en el agua en determinadas regiones. Las 
lesiones en estos casos son en palmas de las manos, plantas 
de los pies y tronco y en 5 % de los casos malignizan hacia 
un CEC. El contacto continuo con productos químicos 
como las breas y aceites minerales pueden originar también 
queratomas susceptibles de malignizar.32

Trastornos crónicos

Se desconoce la causa por la que determinado trastornos 
cutáneos, como las úlceras crónicas, las quemaduras, las 
cicatrices o los procesos inflamatorios mantenidos pueden 
sufrir una transformación maligna.3

Factores genéticos

Tanto el CBC como el CEC pueden ocurrir en el contexto 
de genodermatosis hereditarias con predisposición cancerí-
gena, como el síndrome de nevus de células basales, 
xerodermia pigmentosa, epidermólisis ampollares heredi-
tarias, la enfermedad de Rothmund-Thomson, entre otros.3 
Diferentes genes y vías de señalización han demostrado su 
rol central en el desarrollo y crecimiento de estos tumores. 
Por esto, frente al diagnóstico de un CPNM a temprana 
edad, hay que considerar un rasgo hereditario subyacente.33

LESIONES PRECURSORAS
El CBC surge de novo, lo que significa que no se conocen 
lesiones precursoras. Las lesiones precursoras del CEC son 
las queratosis actínicas. 

Queratosis actínicas

También llamadas queratosis solares o queratomas actínicos. 
Es la lesión precancerosa más común,32 usualmente ocurren 
en individuos de piel blanca (fototipos I, II y III), mayores 
de 45 años que hayan sufrido exposición crónica al sol,3 
aunque en latitudes menores, personas más jóvenes están 
afectadas más frecuentemente. La lesión característica 
es una escama amarillenta o marrón, seca y áspera que 
se desprende con facilidad y deja un lecho erosionado y 
sangrante. Generalmente, son múltiples y asientan sobre una 
piel con signos de fotoenvejecimiento.32 Histológicamente 
presenta aparición de atipias celulares y pérdida de la 
polaridad madurativa de los queratinocitos.3 

Tienen un curso progresivo y cada vez se hacen más 
hiperqueratósicas; de 5 % a 20 % de queratosis actínicas se 
transformarán en un CEC poco agresivo al cabo de 10 a 25 
años, con un potencial de metástasis muy bajo.3,32

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Carcinoma basocelular

El CBC es el tipo más común de cáncer de piel. Se le han 
dado otras denominaciones, como basalioma, epitelioma 
basocelular, pero en la actualidad se prefiere la denominación 
‘carcinoma’, con el fin de destacar su carácter maligno.34 
El CBC surge de las células pluripotentes de la zona basal 
de la epidermis y de la vaina radicular externa del pelo a 
nivel del istmo inferior y de la protuberancia.6,11,16 

La edad de comienzo es entre los 40 y 50 años (Figura 2) y son 
más frecuentes en hombres que en mujeres. Su localización 
más habitual es en la cabeza, aunque puede localizarse 
también en el cuello, tronco, extremidades y genitales. 
No afecta a mucosas y si lo hace es por contigüidad.35 El 
aspecto clínico-patológico y el comportamiento biológico 
de los CBC, dependen de la interacción entre el epitelio y 
el estroma que lo rodea, es por eso que son numerosas las 
clasificaciones que se manejan.34

CBC superficial o pagetoide

Llamado así por sus analogías morfológicas con la 
enfermedad de Paget de la mama. Tiene una tonalidad 
rosada-grisácea y su superficie, discretamente infiltrada, está 
salpicada de pequeñas escamocostras que reposan sobre una 
dermis atrófica.6,34 Sus bordes están elevados y perlados, se 
localizan en tronco y en otras zonas no fotoexpuestas. Es 
asintomático y tiene un crecimiento muy lento, aunque puede 
alcanzar un tamaño de más de 30 cm. Debe diferenciarse de 
eccemas crónicos, psoriasis y enfermedad de Bowen.35

CBC esclerodermiforme

Es una variedad muy rara, que tiene cierto parecido a las 
placas de morfea. Se presenta como una placa de color 
blanco-amarillento, brillante, esclerosa, indurada, de 
crecimiento muy lento, casi nunca ulcerada. Sus bordes 
están poco definidos y no suelen tener perlas. Esta variedad 
se caracteriza por su alta tasa de recurrencias, y hay que 
diferenciarla de la cicatriz y la placa de morfea.7,11

CBC nodular

Es la forma más frecuente. Comienza como una pequeña 
lesión nodular o pápula de superficie translúcida y con 
finas telangiectasias. Los bordes son netos, brillantes y de 
apariencia perlada, En fases avanzadas puede ulcerarse. 
Debe diferenciarse de los nevus melanocíticos dérmicos y 
del CEC, que no tiene telangiectasias y suele ser nodular, 
verrucoso y de evolución más rápida.34,35 Figura 3.
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Figura 2. CBC en la nariz con fotodaño.

Figura 3. CBC nodular.

Figura 4. Carcinoma basocelular. A) pigmentado y ulcerado. B) pigmentado 
nasogeniano derecho. C) pigmentado y ulcerado en el área nasal.

CBC ulcerado ulcus rodens

En este caso, la ulceración tiene lugar desde el comienzo, 
da lugar a una úlcera en sacabocados característica, de 
bordes cortados a pico, fondo rojo oscuro, granulado y 
ocasionalmente necrótico, en la que no suelen apreciarse 
perlas en los bordes. Es una forma poco frecuente, pero 
agresiva, que puede dar lugar a grandes destrucciones en las 
zonas subyacentes que son, preferentemente, la zona media 
de la cara, región preauricular y cuero cabelludo.7,11,34

CBC pigmentado

La presencia de pigmento puede presentarse en toda forma 
clínica de CBC por lo que algunos autores no lo consideran 
una entidad clínica individualizada. La hiperpigmentación es 
de origen melánico por aumento del número de melanocitos y 
es más habitual en las formas nodulares. Su interés reside en 
la necesidad de distinguirlos de otros tumores pigmentados, 
especialmente del melanoma maligno, sobre todo cuando 
están erosionados, cuya pigmentación es más policroma e 
irregular y no es translúcido.35 Figuras 4-6.
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Fibroepitelioma de Pinkus

Es una forma extremadamente rara de CBC. Se presenta 
como una pápula o nódulo sésil, recubierto de piel 
eritematosa o de color rosado generalmente en la región 
lumbar y que hay que diferenciarla de un fibroma.11,34

Histopatología

Los CBC se componen de islotes de nidos de células 
basaloides, con agrupamiento de células en la periferia y una 
disposición aleatoria de estas en los centros de los islotes. 
Las células tumorales presentan un núcleo hipercromático 
con citoplasma relativamente pequeño, mal definido. Los 
islotes están rodeados por un estroma, que se forma de novo 
y es diferente de la dermis adyacente (Figura 7). Como se ha 
visto, existe una variabilidad considerable en la morfología 
de los carcinomas de células basales, como consecuencia 
se ha definido un número de subtipos histopatológicos. 
Algunas de estas características se comparten en más de 
una de estos subtipos.

Pronóstico

Los CBC son de crecimiento lento y localmente 
infiltrantes, agresivos y destructivos, excepcionalmente 
producen metástasis, pero pueden llegar a situaciones 
irrecuperables.16,34

Según las guías del National Comprehensive Cancer Network 
NCCN (versión 1.2012) el CBC se puede diferenciar en de 
alto riesgo y bajo riesgo para recurrencia según características 
que se detallan en la Tabla 1.36

El pronóstico, si se realiza un diagnóstico precoz y un 
tratamiento adecuado, es excelente, sobre todo en los 

Figura 7. Histopatología del CBC Proliferación epitelial de aspecto basaloide 
que invade la dermis.

nodulares y en los de extensión superficial. Los ulcerados y 
esclerodermiformes son los más agresivos. El mayor peligro 
proviene de la invasión de planos óseos o de su propagación 
por oficios naturales (conducto auditivo) o planos de 
despegamiento (órbita). Por esto, las localizaciones 
perinasales, en ángulos nasoorbitarios, cuero cabelludo y 
regiones retroauriculares son especialmente peligrosas pues 
infiltran en profundidad más precozmente.37

TRATAMIENTO
El principal objetivo del tratamiento del CBC es la cura del 
tumor y la máxima preservación de la función y cosmética. 
Toda decisión terapéutica deberá adecuarse a los factores 
particulares presentes en cada individuo como la localización, 
extensión, tamaño, tipo clínico, estado general, etc 6,11,34. 

Según la guía del NCCN se puede tratar el CBC de bajo 
riesgo con curetaje y electrodesecación si se trata de 
lesiones en áreas no pilosas, pero de verse comprometido 
el tejido adiposo, se debe preferir escisión quirúrgica; esta 
escisión con evaluación de márgenes posquirúrgico se 
debe realizar si la lesión puede ser extirpada con 4 mm de 
margen clínico y pueda ser cerrada borde con borde, por 
segunda intención, o con colgajo cutáneo o injerto. Si la 
evaluación de márgenes da resultado positivo, entonces se 
optará por resección con cirugía de Mohs, técnica basada 
en la realización de cortes histológicos por congelación en 
el mismo acto operatorio; se analiza el fondo y los bordes 
de la lesión extirpada y se realiza la exéresis necesaria 
hasta conseguir unos márgenes libres de tumor. También 
mencionan como alternativas de tratamiento para este tipo 
de CBC las terapias tópicas con 5-fluorouracilo, imiquimod, 
la terapia fotodinámica (por ejemplo, metil-aminolevulinato 
–MAL– o ácido aminolevulinico –ALA–) y la crioterapia 
vigorosa, todas con tasas de curación menores.

En las lesiones de alto riesgo la cirugía de Mohs es el 
tratamiento de elección, de resultar positivo en la evaluación 
de márgenes o de haber compromiso perineural extenso se 
optará por la radioterapia como tratamiento adyuvante. Solo 
si se trata de lesiones ≥ 20 mm en tronco y extremidades sin 
ningún otro factor de riesgo se podrá elegir la escisión con 
márgenes clínicos de 10 mm y cierre primario, además de 
la respectiva evaluación de márgenes posquirúrgicos, que, 
de ser positivos se realizaría cirugía de Mohs o radioterapia. 
Ya sea para el CBC de bajo o alto riesgo, si el paciente no 
es candidato para cirugía se elegirá a la radioterapia como 
tratamiento primario.36 

Actualmente, se están ensayando otras técnicas como las 
inyecciones intralesionales de interferón o administración 
de retinoides.6,11,34
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Figura 8. Facores de riesgo en el CEC.

Figura 9. CEC nodular originado de un cuerno cutáneo.CARCINOMA ESPINOCELULAR
Es, tras el CBC, el tumor maligno cutáneo más frecuente. 
Deriva de los queratinocitos del cuerpo de Malpighio.3 Los 
factores de riesgo se mencionan en la Figura 8.

CEC in situ

Las células neoplásicas no sobrepasan, en principio, la 
membrana basal de la epidermis aunque conservan la 
capacidad de invadir la dermis en un momento imposible 
de predecir, en este grupo se incluyen a la enfermedad de 
Bowen y la eritroplasia de Queyrat.3 Tabla 1.

CEC invasor

Las células malignas rompen la membrana basal de la 
epidermis e invaden la dermis. Su agresividad depende de 
la localización y las características histológicas.11,34

Puede desarrollarse en la piel, generalmente previamente 
lesionada por los agentes oncogénicos antes mencionados 
y también sobre mucosas y semimucosas, a diferencia 
del CBC que solo se desarrolla sobre piel con folículos 
pilosos. La mayor parte de los casos se localizan en 
zonas fotoexpuestas (cara, labio inferior, dorso de manos, 
pabellón auricular), aunque puede aparecer en cualquier 
parte de la superficie cutánea. Es más frecuente en hombres 

Factores de riesgo CEC

Inmunodeficiencia

Síndromes genéticos
Gorlin: 9q22 y gen PTCH1

• Radiación UV
• Rayos
 infrarrojos
• Radiación
 ionizante
• PUVA

Edad
Sexo masculino
Historia previa de CEC
Cicatrices - úlceras

• Tabaquismo
• Arsénico
• Brea
• Alquitrán
• Traumatismo
• Papiloma virus

Radiación solar

Factores genéticos

Factores
ambientales

que en mujeres, en las cuales aparece con cierta frecuencia 
en extremidades inferiores.6,11 

El CEC presenta mucho menos polimorfismo clínico que el 
CBC. En su presentación típica comienza como un nódulo o 
pápula dura, levemente eritematosa o del color de la piel, de 
límites mal definidos y superficie lisa o escamosa. La lesión 
crece en superficie y en altura, con frecuencia se erosiona, 
se ulcera, puede sangrar e infiltrar en profundidad, de modo 
que los bordes aparecen elevados e irregulares. Una lesión 
de estas características en el labio inferior de un adulto y de 
cuatro a seis semanas de evolución debe hacer sospechar 
en un CEC.7,35

Según su aspecto macroscópico, se describen tres 
formas clínicas fácilmente reconocibles, la nodular, la 
noduloulcerosa y la superficial (Figura 9). Generalmente, el 
CEC es asintomático o levemente doloroso, salvo cuando, 
como consecuencia de la infiltración, se afectan troncos 
nerviosos, como el trigémino, en el CEC de localización 
en la mejilla.34 

tabla 1. Formas de carcinoma espinocelular (CEC) in situ

  Localización Clínica Progresión a CEC

	Enfermedad de Bowen Cualquier zona cutánea menos mucosa Placa eritematodescamativa bien delimitada 3 %-8 %  
  (más en zona fotoexpuestas) Crecimiento lento

	Eritroplasia de Queyrat Mucosa genital (glande-surco balano-prepucio; Placa de superficie aterciopelada,  30 %  
  algunos casos femeninos eritematosa, bien delimitada.   
   A menudo asintomática
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El CEC verrugoso o verrucoso merece una mención aparte, 
ya que se trata de una variante clínica y patológicamente 
distinta que puede afectar a la cavidad oral, laringe, 
esófago y piel (área genitocrural y plantar del pie), es un 
tumor verrugoso, a menudo grande, de crecimiento lento, 
que invade estructuras contiguas pero que raramente 
metastatiza.38

El queratoacantoma es considerado por algunos autores 
como una variante del CEC y para otros representa un 
tumor benigno (pseudomalignidad). La nosología exacta 
no se conoce pero existe suficiente información que 
explica su diferenciación a partir del CEC ‘convencional’. 
Típicamente, una pápula en cabeza, cuello o áreas 
fotoexpuestas evoluciona a un nódulo crateriforme y, luego, 
puede resolverse lentamente en meses y deja una cicatriz 
atrófica.2

Histopatología

El CEC se caracteriza por nidos irregulares de queratinocitos 
neoplásicos que invaden la dermis en diferentes 
profundidades. La profundidad es importante, ya que con 
más de 2 mm se presenta 4 % de metástasis y con más de 6 
mm la tasa asciende a 16 %.38 Existen variantes, la adenoide, 
la adenoescamosa y la desmoplásmica. La variante adenoide 
(acantolítica, pseudoglandular) se encuentra, sobre todo, en 
cabeza y cuello, constituye de 2 % a 4 % de todos los CEC, 
consiste en nidos de células escamosas con acantólisis 
central que impresiona de formación glandular, aunque las 
células periféricas están unidas. La variante adenoescamosa 
tiene como localización habitual el pene y está compuesta 
por islotes y bandas de células escamosas mezclados 
con estructura glandulares que contienen mucina, esta 
última característica, además de no presentar acantólisis, 
la diferencian de la variante adenoide.38 La variante 
desmoplásica tiene crecimiento trabecular prominente, 
columnas angostas de células epiteliales atípicas y marcada 
reacción desmoplásica estromal.39

Pronóstico 

Según las guías del NCCN (versión 1.2012) también el 
CEC localizado se puede diferenciar en de alto riesgo y 
bajo riesgo para recurrencia según características que se 
detallan en la Tabla 3.36

La metástasis se producen por vía linfática hacia ganglios 
regionales o, menos frecuentemente, por vía hemática, 
hacia pulmón, hígado, cerebro, piel o hueso. En conjunto 
la incidencia de metástasis de los CEC es de 3 % a 4 %. 
Los carcinomas de mucosas y semimucosas son los que 
más metastatizan. También metastatizan con frecuencia los 

de dorso de manos, orejas, cuero cabelludo y extremidades 
inferiores. Aquellos CEC que asientan sobre radiodermitis, 
cicatrices o úlceras también tienen mayor tendencia a la 
metástasis. Por el contrario, todos los que asientan sobre 
queratosis actínicas son los que presentan un potencial 
menor de metástasis.11,37

TRATAMIENTO
Al igual que en el CBC, cobran importancia en el 
tratamiento primario del CEC tanto la cura del tumor así 
como la máxima preservación de la función y cosmética 
del lugar afectado. El abordaje terapéutico se planificará de 
acuerdo a las características del tumor, localización, estado 
general del paciente, etc.11,34,35 

Nuevamente con base en las guías de tratamiento del 
NCCN 1.2012; la conducta terapéutica ante un CEC 
localizado, ya sea de bajo o alto riesgo es igual al de los 
CBC correspondientes expuestos anteriormente.
Cuando el paciente presenta ganglio(s) regional(es) 
palpables o identificados por imágenes, se debe realizar 
primero una biopsia aspiración con aguja fina de estos (de 
ser esta negativa se optaría por la biopsia de ganglio abierta). 
Si es positivo el estudio anatomopatológico de los nódulos 
linfáticos se decidirá de acuerdo al número y localización 
si son candidatos para la disección quirúrgica regional de 
estos, o, de tratarse de un caso inoperable, para radioterapia 
y quimioterapia concurrente (cisplatino, 100 mg/m2, cada 
3 semanas o 30 mg/m2 semanal). Cabe mencionar que en 
la evaluación histopatológica posquirúrgica, de presentarse 
dos o más nódulos linfáticos positivos o al menos un nódulo 
mayor de 3 cm se realizará radioterapia como tratamiento 
coadyuvante y de haber al menos un nódulo con extensión 
extracapsular la radioterapia debe acompañarse con 
quimioterapia concurrente.36

RECURRENCIAS

Una vez que una persona desarrolla un CPNM, su riesgo 
de un segundo se incrementa en 10 veces. Se ha encontrado 
que en un seguimiento de más de tres años del diagnóstico 
del CPNM inicial, más de 40 % de pacientes CBC y 
CEC desarrollan otro CBC, y 18 % de los pacientes CEC 
desarrollan otro CEC. A los cinco años, 50 % de mujeres y 
70 % de varones desarrollarán un segundo CPNM.17,39,40 Es 
por eso que se recomienda que los pacientes con historia de 
CBC deben someterse a una evaluación de piel cada 6 a 12 
meses de por vida. 

Si se trata de un CEC localizado el seguimiento deberá 
realizarse cada 3 a 6 meses, durante dos años, cada 6 a 12 

M. yEnglE
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meses, por tres años más, y, luego, anualmente de por vida. 
De presentarse un CEC con compromiso ganglionar los 
controles serían cada 1 a 3 meses durante el primer año, 
cada 2 a 4 meses durante el segundo año, cada 4 a 6 meses 
durante los tres años siguientes y luego cada 6 a 12 meses 
de por vida.36 
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1. ES falSo con rESPEcto al cáncEr dE PiEl no MElanoMa

a. A nivel mundial se considera de proporciones 
epidémicas

b. El subregistro no permite conocer cifras exactas 
de su incidencia

c. Se observa en personas cada vez más jóvenes.
d. En mayores de 60 años se observa un rápido 

incremento de CBC en mujeres
e. En Perú, entre 2006 y 2011 fue el cuarto cáncer 

más frecuente

2. SoBrE la gEnética dEl cPnM ES vErdadEro

a. En el CEC la radiación infrarroja es el principal 
inductor de mutagénesis

b. Solo la radiación UVB puede inducir mutación 
del p53

c. Los dímeros de pirimidina C-T derivan de la 
mutación del gen p53.

d. Solo defectos del gen supresor de tumor PTCH 
están implicados en el CBC

e. Todas son falsas

3. En El cPnM ES vErdadEro

a. La radiación solar es el principal factor de riesgo 
ambiental

b. La incidencia del CEC en mujeres se ha 
mantenido en los últimos años

c. La radiación UV de mayor capacidad 
cancerígena es la del tipo B

d. a y c son verdaderas
e. Todas son verdaderas

4. la contriBución dEl PvH En la EtioPatogEnia dEl cEc dEriva dE 
EStudioS En:
a. Xeroderma pigmentoso
b. Epidermodisplasia verruciforme
c. Hiperqueratosis epidermolítica
d. Pitirasis rubra pilaris
e. Incontinencia pigmenti

5. acErca dEl rol dEl vPH En El cPnM:
a. Su proteína E10 contribuye a la progresión 

tumoral
b. En un estudio se ha encontrado al VPH-1 en 

50 % de carcinomas de piel
c. Se ha encontrado solo un serotipo de VPH 

asociado a CPNM
d. El carcinoma verrucoso genital se asocia al VPH 

tipo 38
e. Todas son falsas

6. El cáncEr dE PiEl no MElanoMa En inMunocoMProMEtidoS:
a. Es la malignidad más habitual en este grupo de 

pacientes.
b. El CBC es el más frecuente.
c. Tiene una mortalidad de 5 % a 8 %.
d. a y c son verdaderas.
e. Todas son verdaderas.

7. EStán rElacionadoS al cEc, ExcEPto:
a. Asbesto
b. Radiación infrarroja
c. Rayos X
d. Brea
e. Arsénico

8. El cPnM PuEdE ocurrir En gEnodErMatoSiS HErEditariaS:
a. Porfiria cutánea tarda
b. Micosis fungoide
c. Melanoma maligno
d. Enfermedad de Darier
e. Fotoenvejecimiento

9. SoBrE laS lESionES PrEcurSoraS dEl cPnM:
a. El CBC solo se produce de novo
b. Las queratosis actínicas (QA) son comunes en 

fototipos altos
c. La lesión característica de las QA es la 

excoriación
d. Las QA se presenta generalmente como lesión 

única
e. Histológicamente las QA no presentan atipia 

celular

10. laS célulaS PluriPotEntES dEl cBc SurgEn dE:
a.Vaina radicular interna del pelo
b. Capa espinosa
c. Vaina radicular externa del pelo
d. Protuberancia
e. c y b son verdaderas.

11.  SoBrE El cBc, MarquE lo vErdadEro

a. Inicia en la mayoría de casos en la segunda y 
tercera décadas de vida

b. Su localización habitual son las extremidades.
c. Tiene numerosas clasificaciones
d. Afecta tanto a mucosas como a piel
e. Todas son verdaderas

12. SoBrE loS tiPoS dE cBc, ES ciErto

a. El tipo superficial sobre todo se localiza en 
tronco y zonas no fotoexpuestas

b. El CBC esclerodermiforme tiene bordes bien 
definidos y perlados

c. El CBC ulcerado es el más frecuente
d. El “ulcus rodens” es poco agresivo
e. a y d

13. con rESPEcto al cBc PigMEntado,   
MarquE la altErnativa falSa

a. Puede presentarse en todas las formas clínicas 
de CBC

b. La hiperpigmentación es de origen melánico
c. Se le debe distinguir de otros tumores 

pigmentados
d. Todas son verdaderas
e. Todas son falsas

Test de autoevaluación 33

Yengle Maria A. La cLave de Las respuestas deL test de autoevaLuación 33   
se pubLicará en dermatoL peru 2014;24(1).

TEST DE AuTOEVALuACIÓN 
CANCER DE PIEL NO MELANOMA

14. SoBrE El fiBroEPitEliona dE PinKuS, ES ciErto

a. Es una forma común de CBC
b. Se presenta como una pápula o nódulo sésil.
c. Generalmente se presenta en cara.
d. c y d son verdaderas.
e. Todas son verdaderas. 

15. Son caractEríSticaS dE laS célulaS BaSaloidES

a. Nucleo hipercromático
b. Citoplasma bien definido
c. Citoplasma pequeño
d. a y b
e. a y c

16. factorES dE alto riESgo Para rEcurrEncia dE cBc
a. Lesión mayor de 10 mm en tronco y 

extremidades
b. Bordes pobremente definidos
c. Tipo histológico nodular o superficial
d. Todas las anteriores
e. Ninguna de las anteriores

17. con rESPEcto al PronóStico dEl cBc, SEñalE lo falSo

a. Crecimiento lento
b. Excepcionalmente producen metástasis
c. Los tipos ulcerado y esclerodermiforme son 

poco agresivos.
d. Los nodulares y superficiales son los de mejor 

pronóstico
e. El mayor peligro proviene de la invasión de 

planos óseos.

18. altErnativaS dE trataMiEnto PriMario dE cBc dE Bajo riESgo

a. Curetaje y electrodesecación
b. Escisión quirúrgica
c. Cirugía de Mohs
d. a y b
e. Todas las anteriores

19. acErca dEl cEc in Situ, Son vErdadEraS, ExcEPto:
a. Las células neoplásicas no sobrepasan la 

membrana basal de la epidermis
b. La enfermedad de Bowen tiene una progresión a 

CEC de 3 % a 8 %.
c. La eritroplasia de Queyrat aparece en mucosa 

genital.
d. La eritroplasia de Queyrat progresa a CEC en  

3 %.
e. La enfermedad de Bowen tiene crecimiento 

lento.

20. MarquE la altErnativa corrEcta

a. El CEC solo crece en piel con folículos pilosos
b. El CEC se presenta más en áreas fotoexpuestas
c. El CEC es más frecuente en mujeres
d. El CEC presenta mucho más polimorfismo 

clínico que el CBC
e. Todas son verdaderas.
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21. Son caractEríSticaS clínicaS coMunES En El cEc
a. Inicia como nódulo o pápula dura
b. Limites mal definidos
c. Con frecuencia se erosiona o ulcera
d. Puede sangrar e infiltra en profundidad
e. Todas las anteriores

22. Son forMaS clínicaS dEl cEc, ExcEPto:
a. Pagetoide
b. Nodular
c. Nduloulcerosa
d. Superficial
e. Verrucoso

23. con rESPEcto al quEratoacantoMa, MarquE lo corrEcto

a. Algunos autores lo consideran variante del CEC
b. Habitualmente en áreas fotoexpuestas
c. Evoluciona a un nódulo crateriforme
d. Se resuelve lentamente y deja cicatriz atrófica
e. Todas son correctas

24. En la HiStoPatología dEl cEc SE PuEdE Hallar, ExcEPto:
a. Existe la variante adenoide o acantolítca
b. El adenoescamoso presenta estructuras glandulares
c. Queratinocitos neoplásicos que no sobrepasan la 

capa basal
d. La variante desmoplásica tiene crecimiento 

trabecular prominente
e. Si presenta una profundidad de más de 2 mm 

hay 4 % de metástasis aproximadamente

25. Son factorES dE alto riESgo Para rEcurrEncia    
dEl cEc
a. Lesión en genitales mayor o igual   

de 6 mm
b. Bordes mal definidos.
c. Paciente con inmunosupresión
d. Localización de radioterapia anterior.
e. Todas las anteriores.

26. acErca dEl PronóStico dEl cEc
a. Las metástasis se producen más   

frecuentemente por vía linfática.
b. La metástasis de los CEC es de   

3 % a 4 %.
c. Los carcinomas de mucosas y   

semimucosas son los que más   
metastatizan.

d. Todas son verdaderas
e. Todas son falsas.

27. MarquE lo falSo

a. Al tratar el CEC, cobra importancia   
la cura y la máxima preservación de   
la función

b. El tratamiento se planificará de acuerdo a  
las características del tumor

c. Cuando haya ganglios regionales palpables se 
les deberá biopsiar

d. Todas son falsas
e. Todas son verdaderas

28. En El trataMiEnto dEl cEc
a. Si el estudio patológico de ganglios da positivo, 

se les debe realizar disección quirúrgica.
b. Si es inoperable el compromiso ganglionar se 

opta por radioterapia.
c. De haber al menos 1 nódulo con extensión 

extracapsular la radioterapia debe acompañarse 
con quimioterapia concurrente

d. a y b
e. a, b y c

29. una vEz quE una PErSona dESarrolla un   
cPnM, Su riESgo dE un SEgundo SE incrEMEnta En:
a. 4 veces
b. 7 veces
c. 10 veces
d. 12 veces
e. 15 veces

30. MarquE lo vErdadEro:
a. Más del 40 % de pacientes CBC y CEC 

desarrollan otro CBC
b. Si se trata de un CEC localizado,   

el seguimiento deberá realizarse cada   
3 a 6 meses

c. De presentarse un CEC con compromiso 
ganglionar los controles serían cada   
1 a 3 meses durante el primer año

d. Solo a y b son verdaderas
e. Todas son verdaderas
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algún tipo de conflicto de intereses debe hacerlo 
saber al editor junto al envío del manuscrito.

Privacidad y confidencialidad

Los pacientes tienen derecho a su privacidad, la 
cual no debe ser infringida sin su consentimiento 
previo, es por ello que se recomienda a los 
autores no develar información que pudiera 
identificar al paciente, bien con el nombre o 

las iniciales de este o el número de Historia 
Clínica o código de exámenes auxiliares, entre 
otros. En caso que se considere trascendental 
el material que pueda identificar al paciente (ej. 
fotografías) se deberá tener el consentimiento 
del paciente o tutor para su publicación. Se debe 
buscar mantener en el anonimato la identidad 
de los pacientes, enmascarar los ojos con una 
barra negra no se considera protección de dicho 
anonimato.

Protección de los derechos de los 
sujetos de estudio

En el caso de que los sujetos de estudio sean 
personas, los autores deben especificar que los 
procedimientos realizados fueron previamente 
aprobados por un comité de ética y según los 
estándares de la Declaración de Helsinki. En 
caso de dudas los autores deben explicar el 
porqué de sus procedimientos y demostrar que 
un comité de la institución revisó y aprobó la 
realización del estudio.

Publicación redundante

Dermatología Peruana, con la intención de 
respetar las bases de las leyes internacionales 
de copyright, conducta ética y costo beneficio 
del empleo de recursos, no publica artículos 
previamente reportados en otras revistas. 
Esto no incluye artículos rechazados por otras 
revistas o un reporte completo que siga a una 
investigación preliminar.

EXTENSIÓN Y PRESENTACIÓN DEL 
MANUSCRITO

Los manuscritos presentados deben ser 
enviados con la siguiente información: 

 Título y autor. En esta parte señale el título en 
forma concisa pero explicita, si es necesario, 
agregar un subtítulos, ambos en castellano e 
inglés. Además, debe consignarse claramente 
el nombre completo del autor(es), su 
grado académico más importante, afiliación 
institucional y dirección para correspondencia, 
debe incluir Nombre completo, mayor grado 
alcanzado, dirección, teléfono, fax, correo 
electrónico.

 Resumen y palabras claves en castellano 
e inglés. Es imprescindible exponer el 
texto en forma concisa, los objetivos, los 
procedimientos básicos, hallazgos, principales 
conclusiones, con énfasis en los aspectos 
nuevos e importantes del estudio. No debe 
excederlas 250 palabras. Consignar de 3 a 10 
palabras claves, las cuales son frases cortas 
en inglés y castellano con el fin de facilitar 
la indexación del trabajo. Se recomienda 
utilizar  las descripciones en ciencias de 
la salud de DeCD del Bireme, basada en la 
Medical Subjects Headings (MeSH)® Index 
Medicus; si los términos no se ubican en estas 
listas, usar las expresiones corrientes.

Información a los autores
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 Ilustraciones, envíe las diapositivas o 
fotografías originales, a color o en blanco y 
negro; solo se publicará el material de buena 
calidad fotográfica. Debe indicarse claramente 
el lado superior e inferior, así como la leyenda 
de cada ilustración.

 Referencias bibliográficas. Las Referencias 
deben ser numeradas consecutivamente en 
números arábigos, en el orden en que son 
mencionadas en el texto, tablas y leyendas. 
En el caso de las referencias de tablas y 
figuras se seguirá la secuencia según la 
primera identificación de la tabla o figura en 
el texto. La lista de referencias bibliográficas 
se acompañará en hojas aparte, al final del 
artículo, y se enumerarán consecutivamente 
según el orden de su aparición en el texto, 
ajustándose la forma de presentación a las 
normas dadas por el Comité Internacional 
de Editores de Revistas Médicas (http://www.
icmje.org/index.html).

 Los títulos de revistas deben ser abreviados 
según el estilo usado en Index Medicus. 
También se puede consultar la lista de Revistas 
indexadas en Medline, se puede acceder a 
ella a través de la página web de la Librería 
Nacional de Medicina (Library's web site). 

 Se invita a los autores a consultar la página 
de la National Library of Medicine’s Citing 
Medicine, donde se recomienda más 
detalladamente los formatos de citación.

 A continuación se presenta algunos ejemplos.

• Libros: Benett EG ed. Fundamentals of 
Cutaneous Surgery. Washington DC: Mosby 
Company, 1998; 532-5.

•  Capítulos de libros: Ramos W, De Amat F, 
Galarza C, Ortega-Loayza AG. Cutaneous 
arsenicism in Latin America: a public health 
problem. En: Gosselin JD, Fancher IM. 
Environmental Health Risks: Lead Poisoning 
and Arsenic exposure. New York: Nova 
Publishers; 2009.

•  Articulos de revistas: Galarza C, Gutiérrez 
EL, Ramos W, Tello M, Ronceros G, Alvizuri 
S, et al. Endemic pemphigus foliaceus in a 
pregnant woman. Report of one case. Rev 
Med Chil. 2009; 137:1205-8.

•  Pagina web: Gobierno de Australia. Cancer 
in Australia 2001 [Documento en Internet]. 
Sydney: Australian Institute of Health and 
Welfare; 2004 [Fecha de acceso: Abril 2009] 
disponible en: http://www.aihw.gov.au/
publications/index.cfm/title/10083

•  Tesis: Murry BP. The role of heparanase in 
malignant melanoma and the Development 
of a brain slice model to study mechanisms 
of brain metastatic melanoma in vivo [Tesis 
para optar el título de Master en Ciencias]. 

Louisiana: Louisiana State University; 2005.

 Fuente de financiamiento: deben incluirse 
siempre, en caso que no se haya recibido 
financiamiento, se tendrá que indicar 
‘autofinanciado’.

 Agradecimientos: Siempre que sea necesario.

SECCIONES DE LA REVISTA

Las secciones de la revista comprenden Trabajos 
de Investigación, Investigaciones cortas, Artículos 
de Revisión, Comunicaciones Breves, Reseña de 
Libros, Revista de Revistas y Cartas al Editor. 

La extensión máxima es de 2 500 palabras 
para Artículos de Investigación, 1 500 para 
investigaciones cortas y comunicaciones breves, 
3 000 palabras para Artículos de revisión y 1 
000 para Reseña de Libros, Revista de Revistas y 
Cartas al Editor, contados desde el título. 

En lo posible se debería enviar un máximo de 
cuatro fotos y cinco tablas y/o gráficos por 
artículo.

Trabajos de investigación

En esta sección se incluye trabajos de investigación 
sobre aspectos clínicos, terapéuticos y/o de 
laboratorio, debe incluir: 

 Introducción, señala la sustentación, los obje-
tivos y el propósito justificación del estudio.

 Material y Métodos, describe en forma 
concisa el objeto del estudio, se señala los 
métodos y procedimientos para la replicación 
y reproducción de los resultados; debe 
detallar el método estadístico empleado; 
si menciona medicamentos, instrumentos 
equipos médicos con nombres comerciales, 
deben ser señalados con ® seguido del 
nombre genérico respectivo.

 Resultados, presentarlos en secuencias 
lógicas, no repetir los datos de los cuadros, 
ilustraciones o ambos. Destaque los más 
importantes. No más de seis tablas y/o figuras 
en hojas separadas con la numeración y 
el título en la parte superior y la leyenda o 
explicación en la parte inferior. Los dibujos a 
mano alzada son inaceptables.

 Discusión, aborda solo los aspectos 
nuevos más importantes relacionados con 
otros trabajos, incluye las conclusiones 
concordantes con los objetivos del trabajo. Si 
se justifica, proponer nuevas hipótesis e incluir 
recomendaciones. 

 Referencias bibliográficas en máximo de 25.

Investigaciones cortas

Estos artículos son resultados de investigación, 
pueden incluirse avances preliminares de 
investigaciones que por su importancia 
requieren una rápida publicación, estos deberán 
estar redactados hasta en diez páginas (sin 

contar tablas y figuras). El resumen en español 
e inglés es no estructurado y tiene un límite 
de 150 palabras con tres a cinco palabras 
clave. Contiene una introducción, materiales 
y métodos, resultados y una discusión concisa. 
Puede incluirse hasta cuatro tablas o figuras y no 
más de 15 referencias bibliográficas.

Artículos de revisión

Versan sobre temas importantes, pueden incluir 
con ilustración casuística propia y según su 
trascendencia ser de mayor extensión que los 
Trabajos de investigación.

Comunicaciones breves

Refieren hallazgos, novedades, hechos o 
casos médicos con relación a mecanismos 
de la enfermedad o experiencias clínicas que 
contribuyan al diagnóstico, tratamiento, etiología 
y epidemiología de las enfermedades. Se 
presentan en forma concisa.

Cartas al editor 

Los lectores podrán formular preguntas, 
observaciones o compartir experiencias breves 
relacionadas a los trabajos publicados.

RESUMEN DE DOCUMENTOS 
REQUERIDOS

 Artículo original

 Título y autor: Titulo del artículo. Nombre 
completo grado académico y afiliación 
institucional. Dirección postal, teléfono y 
dirección electrónica del autor.

 Resumen y palabras claves en castellano y en 
inglés.

 Referencias bibliográficas

 Tablas y figuras; apropiadamente marcadas.

 Leyendas.

CORRESPONDENCIA

El autor correspondiente será el responsable 
primario de comunicarse con la revista y nexo 
con el resto de autores. Se recibirán cartas de los 
lectores sobre temas de actualidad o artículos 
previamente publicados, dando la oportunidad, 
en caso se trate de una investigación, al autor 
de responder los comentarios o preguntas 
planteadas. La revista se guarda el derecho a 
editar las correspondencias respecto a gramática 
y extensión a fin de ajustar su tamaño a los 
efectos de la publicación.

SUPLEMENTOS

Los Suplementos son un grupo de artículos 
relacionados al mismo tema, que se publican de 
manera separada del número regular. Cuando 
se crea conveniente se decidirá publicar los 
artículos en un suplemento especial en lugar 
del número original, según el tema de este. Se 
informará previamente al autor.






