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Editorial

Tuberculosis cutánea

Leonardo A. Sánchez-Saldaña

Cutaneous tuberculosis

La tuberculosis cutánea es una enfermedad infecciosa 
crónica causada por Mycobacterium tuberculosis, sobre 
todo la variedad humana y bovina. Se presenta en una 
variedad de formas clínicas que dependen de la vía de 
llegada del bacilo a la piel y del estado inmunológico 
del huésped; la mayoría procede de fuente endógena. En 
general se acepta que el tegumento cutáneo es un órgano 
poco receptivo para el bacilo tuberculoso, e incluso 
éste sufre al invadirlo, una atenuación de su virulencia, 
siendo las manifestaciones menos frecuente que las que 
se observan en otros sitios, más crónicas y con menor 
bacilos, como si la piel fuera un medio inadecuado para 
su desarrollo.
La tuberculosis es una enfermedad de alta prevalencia en 
países en vías de desarrollo como el nuestro, siendo las 
formas cutáneas cerca de 1 a 2% del total de las tuberculosis. 
En los últimos años se ha observado resurgimiento de la 
tuberculosis cutánea que se corresponde con el aumento en 
la incidencia de la tuberculosis en el mundo, especialmente 
en áreas con una alta incidencia de infección por VIH, 
el deterioro de las condiciones socioeconómicas de la 
población, carencias nutricionales, bajo nivel educativo y 
creciente deterioro en los servicios de salud, y tuberculosis 
pulmonar multirresistente, el cual tiene un efecto devastador 
sobre los programas de control de la enfermedad, y esto 
hace suponer que el aumento seguirá considerándose 
las manifestaciones extrapulmonares de la tuberculosis 
como signo de compromiso multiorgánico en todas sus 
expresiones clínicas. 
Desde el punto de vista clínico el gran polimorfismo de la 
tuberculosis cutánea ha dado lugar a una amplia variedad 
de presentaciones clínicas, y no existe consenso en cuanto 
a una clasificación única de la tuberculosis cutánea. Las 
lesiones cutáneas se clasifican según la vía de infección y el 
estado inmunológico del paciente en endógenas y exógenas. 

Las infecciones endógenas proviene de focos primitivos 
extra cutáneos preexistentes que invaden la piel por 
contigüidad (ganglios linfáticos, lesiones óseas o 
articulares), o por vía hematógena por descarga de bacilos 
o de sus productos antigénicos. A este grupo pertenecen el 
lupus vulgar, tuberculosis colicuativa (escrofuloderma y 
tuberculosis gomosa), y tuberculosis miliar.
El lupus vulgar se presenta en pacientes con moderado o 
alto grado de inmunidad como resultado de la diseminación 
vía hematógena o linfática. La lesión típica es un lupoma 
o tubérculo que se agrupan y forma una placa de color 
marrón rojizo de consistencia blanda que a la vitopresión se 
describe como en “jalea de manzana”. Afecta generalmente 
la cabeza y cuello, en particular la nariz, mejillas y los 
lóbulos de la oreja. Es crónica con una evolución tórpida. El 
PPD es positivo y es difícil aislar micobacterias por cultivo 
convencional por ser una forma de alta inmunidad.
La escrofuloderma (tuberculosis colicuativa cutis) es la 
forma más frecuente de tuberculosis cutánea en nuestro 
país. Generalmente se produce por contigüidad de un 
ganglio cervical. Afecta a niños y adolescentes, ancianos. 
Se localiza generalmente en la región cervical, usualmente 
unilateral y menos frecuente en tronco y extremidades. 
Se inicia como un nódulo subcutáneo firme, que se 
reblandece y supura, se ulcera y forma fístulas. No es raro 
que se desarrolen lesiones de lupus vulgar en las cicatrices 
residuales de escrófulas o sobre el punto de inoculación de 
la BCG, o pueden asociarse a otras formas de tuberculosis 
cutánea. El PPD es positivo y el cultivo convencional es 
positivo en aproximadamente 50% de los casos.
La tuberculosis gomosa se produce por diseminación 
metastásica, vía hematógena en pacientes con baja 
resistencia, inmunocomprometidos o niños desnutridos. 
La lesión consiste en un nódulo subcutáneo que se 
ablanda lentamente, fluctuante, mal definido, secundario 



202    DERMATOL PERU 2018; VOL 28 (4)    

a bacteriemia por M. tuberculosis y posterior siembra 
cutánea. La piel que la recubre se ulcera y forma fístulas. 
Las extremidades y el tronco son las más afectadas. PPD 
suele ser negativa y el cultivo es positivo.
La tuberculosis orificial no es una presentación frecuente, 
ocurre en el contexto de una tuberculosis avanzada pul-
monar, intestinal o genitourinaria. Las lesiones son intro-
ducidas en la piel periorificial o mucosas por autoinocu-
lación desde dichos sitios. Las lesiones se localizan en la 
mucosa oral, perianal, alrededor de la vulva o pene. Se 
presenta como una úlcera dolorosa de bordes eritemato-
violáceo despegados con presencia de gránulos amarillen-
tos, pseudomembranosa fibrinosa en el fondo de la lesión; 
aunque en ausencia de úlcera puede haber una placa o te-
jido hipertrófico. PPD puede ser positivo o negativo y el 
cultivo suele ser positivo.
La tuberculosis miliar constituye la forma más grave de 
tuberculosis, habitualmente mortal, en el contexto de 
una tuberculosis diseminada. Afecta pacientes con baja 
inmunidad en niños y jóvenes. Se ha descrito un amplio 
espectro de lesiones, desde eritema, pápulas rojo-azuladas, 
milimétricas, con una vesícula umbilicada central que deja 
una costra a úlceras. Puede localizarse a lo largo de toda la 
piel y al resolverse dejan una cicatriz blanca residual. El 
PPD es negativo y el cultivo suele ser positivo.
Las infecciones exógenas, mecanismo más frecuente, 
especialmente en los primeros años de vida, se produce 
por inoculación directa del bacilo que puede estar en 
secreciones de un paciente con tuberculosis, fómites 
contaminados, o productos animales contaminados con M. 
bovis (leche no pasteurizada). A este grupo pertenecen el 
chancro tuberculoso, tuberculoso verrugosa cutis. 
El chancro tuberculoso (tuberculosis de inoculación 
primaria) se considera una primo infección en un individuo 
no sensibilizado previamente y se desarrolla 2 a 4 semanas 
después de la inoculación del M. tuberculosis en la piel. 
La combinación de chancro tuberculoso y adenitis regional 
es el prototipo de tuberculosis de inoculación primaria y 
es análogo en la piel al complejo de Ghon en el pulmón. 
La lesión cutánea consiste en una pápula o nódulo 
indoloro, firme, rojo-amarillo-amarronado, que aumenta 
lentamente de tamaño y forma una úlcera muy delimitada. 
Frecuentemente hay diseminación a los vasos linfáticos 
regionales de drenaje. La localización es la cara, miembros 
inferiores, zonas de trauma y mucosas. Generalmente se 
resuelve de manera espontánea en 3 a 12 meses, dejando 
una cicatriz atrófica. PPD es positivo y el cultivo positivo 
o negativo.

La tuberculosis verrugosa cutis se considera una reinfección 
en pacientes inmunocompetentes. Se inicia como una 
pequeña pápula indurada semejante a una verruga, firme a 
la palpación, con un borde inflamatorio sutil, color rojo-
amarronado, que crece hasta formar una placa. El centro 
puede contener material purulento y reblandecerse. Después 
de varios años, la lesión cura espontáneamente, dejan do 
una cicatriz atrófica. PPD es positivo y los cultivos suelen 
ser negativos. 
El término tuberculide se introdujo en 1896 para designar 
aquellas dermatosis que se caracterizan por presentarse 
en individuos con historia de tuberculosis activa, con 
histopatología tuberculoide, reacción tuberculínica 
intensamente positiva, pero en cuyos cultivos no se logra 
identificar micobacterias. Posteriormente se agrega la 
característica buena respuesta a la terapia anti TBC. Su 
etiopatogenia no es clara, antiguamente se pensaba que 
correspondían a la reacción inmune a la presencia de 
micobacterias en el organismo, pero actualmente se ha 
comprobado que en la lesión también se puede encontrar 
bacilos tuberculosis mediante técnicas como la PCT. 
Corresponede al extremo paucibacilar de la tuberculosis 
cutánea. A este grupo pertenecen el eritema indurado 
de Bazin, la tuberculide pápulo-necrótica y el liquen 
escrofulosorum.
El diagnóstico de tuberculosis sigue siendo un desafío 
para los clínicos, debido a que deben considerarse un 
amplio diagnóstico diferencial por la gran diversidad de 
presentaciones clínicas que ésta enfermedad presenta, y 
que dependen de factores como la vía de entrada de las 
micobacterias en la piel, el estado inmune del huésped, la 
patogenicidad del microorganismo, su patrón de resistencia 
antimicrobiana, la presencia o ausencia de sensibilización al 
bacilo tuberculoso y factores locales de la piel. Si a esto le 
sumamos la dificultad en la obtención de una confirmación 
microbiológica el panorama se torna más oscuro; por lo que 
el diagnóstico debe basarse en la historia clínica, el examen 
clínico, la histopatología y las pruebas de laboratorio. 
A pesar del avance de la microbiología y la aparición de 
nuevas técnicas diagnósticas como la PCR y la medición 
del interferón en sangre, el cultivo de la micobacteria sigue 
siendo el gold standart para el diagnóstico de infección 
activa, obtenido de una muestra de biopsia de piel, donde 
además se puede realizar una tinción de Ziehl Neelsen. 
También es útil para el diagnóstico la reacción fuertemente 
positiva del PPD de igual o mayor de 15 mm de diámetro 
como válida para el diagnóstico; otro método de estudio es 
el test “Quantiferon tb Golg”. Debido al bajo rendimiento 
de los exámenes microbiológicos y el tiempo prolongado de 
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incubación de los cultivos, si el cuadro clínico es sugerente 
pero no se puede confirmar el diagnóstico con los exámenes 
complementarios, una prueba terapéutica empírica con 
tratamiento anti TBC luego de 5 semanas es un criterio 
diagnóstico aceptado. 
Para el diagnóstico de tuberculosis cutánea se han 
establecido criterios diagnósticos absolutos y relativos. 
Los criterios absolutos son: 1. Un cultivo positivo para 
M. tuberculosis, 2. Una prueba PCR (reacción en cadena 
de polimerasa positiva para M. tuberculosis. Los criterios 
relativos incluyen: 1. Historia clínica y examen físico 
compatible, 2. Tuberculosis activa demostrada en otros 
órganos, 3. reacción positiva a la tuberculina (PPD), 4. 

Histopatología compatible, 5. BAAR en la lesión cutánea, 
6. Respuesta favorable al tratamiento antituberculoso.
El tratamiento sistémico consiste en la fase inicial con 4 
drogas (isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etambutol) 
por 2 meses y luego 2 drogas (isoniazida y rifampicina) por 
4 meses.
Elemento esencial de un programa de prevención y 
control de la tuberculosis son el diagnóstico precoz y 
l tratamiento correcto de los casos de enfermedad y el 
estudio y tratamiento de los contactos infectados. De ahí 
la importancia de conocer las distintas formas clínicas 
de tuberculosis cutánea por la trascendencia clínica y 
epidemiológica que implica.

d e r m at o l o g í a 
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Síndrome metabólico y hepatopatía grasa no alcohólica en 
adultos con psoriasis de un hospital de Trujillo-Perú

Cromwell Angulo-Prentice1, Lucy Bartolo-Cuba1, Anghella Guarniz-Lozano1, 
Hernán Padilla-Corcuera1, Karold Roncal-Pretel1, Paola Chávez-Tarazona1

Metabolic syndrome and non-alcoholic fatty liver disease in adults with psoriasis from a hospital in
Trujillo-Peru

RESUMEN
ObjetivO: Comparar la prevalencia de síndrome metabólico y sus componentes en adultos con psoriasis con y sin hígado 
graso no alcohólico (HGNA) del Hospital Víctor Lazarte Echegaray. Material y MétOdO: Estudio transversal. Se incluyó a 
adultos con psoriasis atendidos en el periodo comprendido entre mayo 2015 y abril 2016. Se revisó las historias clínicas de 
los pacientes obteniéndose información de las características sociodemográficas, clínicas, así como del síndrome metabólico 
y sus componentes, se estableció el diagnóstico de HGNA si los pacientes cumplieron con los criterios de Powell. A partir 
de estos datos se calculó la prevalencia de síndrome metabólico en los pacientes con y sin HGNA. resultadOs: Participaron 
de la investigación 55 pacientes. La prevalencia de HGNA fue del 47,3% y la de síndrome metabólico fue del 25,5%. La 
prevalencia de síndrome metabólico fue significativamente mayor en los pacientes con HGNA (42,3% vs 10,3%, p=0,007). 
La prevalencia de los componentes de síndrome metabólico fue significativamente mayor en los que presentaban HGNA en 
comparación con aquellos sin HGNA: Glucosa>110mg/dl (46,2% vs 10,3%, p=0,003), HDL bajo (50,0% vs 17,2%, p= 0.010), 
triglicéridos>150mg/dl (61,5% vs 20,7%, p=0,002) y perímetro abdominal incrementado (76,9% vs 34,5%, p= 0.001). La 
prevalencia de presión arterial ≥ 130/85 mmHg no fue significativamente mayor en los pacientes con HGNA (42,3% vs 20,7%, 
p=0,083). COnClusiOnes: Existe una alta prevalencia de síndrome metabólico y sus componentes en pacientes con psoriasis 
del Hospital Víctor Lazarte Echegaray la cual es significativamente mayor en los pacientes con HGNA en comparación con 
aquellos sin HGNA.
Palabras Clave: Psoriasis, síndrome metabólico, hepatopatía grasa no alcohólica. Dermatol Peru 2018; 28 (4): 204-207

1. Servicio de Dermatología. Hospital Víctor Lazarte Echegaray. Trujillo-Perú.

ABSTRACT 
ObjeCtive: To compare the prevalence of metabolic syndrome 
and its components in adults with psoriasis with and without liver 
nonalcoholic fatty acid (HGNA) from Víctor Lazarte Echegaray 
Hospital. Material and MethOd: Cross-sectional study. It was 
included adults with psoriasis attended in the period between 
May 2015 and April 2016. We reviewed the medical records of 
patients obtaining information about sociodemographic and 
clinical characteristics, as well as the metabolic syndrome and 
its components, the diagnosis of NAFLD was established if the 

patients met the Powell criteria. Starting from these data, the 
prevalence of metabolic syndrome was calculated in patients 
with and without NAFLD. results: Participated of the research 
55 patients. The prevalence of NAFLD was 47.3% and that of 
the metabolic syndrome was 25.5%. The prevalence of metabolic 
syndrome was significantly higher in patients with NAFLD 
(42.3% vs 10.3%, p = 0.007).
The prevalence of metabolic syndrome components was 
significantly higher in those with NAFLD in comparison with 
those without NAFLD: Glucose> 110mg / dL (46.2% vs. 10.3%, p 
= 0.003), low HDL (50.0% vs. 17.2%, p = 0.010), triglycerides> 
150mg / dl (61.5% vs 20.7%, p = 0.002) and increased abdominal 
perimeter (76.9% vs 34.5%, p = 0.001). The Blood pressure 
prevalence ≥ 130/85 mmHg was not significantly higher in patients 
with NAFLD (42.3% vs 20.7%, p = 0.083). COnClusiOns: There is 
a high prevalence of metabolic syndrome and its components in 
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graso no alcohólico, es de esperar que ambas coexistan en 
los mismos pacientes.7,8

Se ha demostrado que en dichas patologías el tejido adiposo 
abdominal funciona como un órgano endocrino liberando 
ácidos grasos libres, angiotensina II y adipocinas. Los 
ácidos grasos libres inhiben la captación de glucosa por los 
músculos contribuyendo a mayor resistencia a la insulina, 
la angiotensina II produce hipertensión por su efecto 
vasoconstrictor y el TNF-α se incrementa disminuyendo 
la eficacia de la insulina lo cual conlleva a estados de 
hiperglucemia. La hiperglucemia y los ácidos grasos libres 
aportan sustrato para la producción hepática de triglicéridos, 
que a su vez disminuyen los niveles de HDL. De este modo, 
el síndrome metabólico genera un estado proinflamatorio y 
protrombótico.7,8

La presente investigación tiene como objetivo comparar 
la prevalencia de síndrome metabólico y sus componentes 
en adultos con psoriasis con y sin hígado graso no 
alcohólico (HGNA) del hospital Víctor Lazarte Echegaray 
de Trujillo-Perú.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio descriptivo de corte transversal. La población de 
estudio estuvo constituida por los pacientes mayores de 18 
años con diagnóstico de psoriasis, atendidos en el Hospital 
Víctor Lazarte Echegaray de Trujillo en el periodo de 
mayo 2015 - abril 2016. Se excluyó a gestantes, pacientes 
con infección viral por VIH, hepatitis B, hepatitis C, 
antecedentes de enfermedad hepática congénita, consumo 
del alcohol semanal mayor a 40 gr, tratamiento con 
ciclosporina, acitretina, psoralenos, metotrexate y/o terapia 
biológica en las 6 semanas previas al ingreso al estudio. 
Se estableció el diagnóstico de HGNA si los pacientes 
cumplieron con los criterios de Powell:
 Cuadro histológico o de imagen compatible con hígado 

graso.
 Consumo del alcohol máximo de 40 g/semanal.
 Ausencia de evidencias serológicas de hepatitis virales.
 Exclusión de enfermedad hepática crónica secundaria.
Se revisó las historias clínicas de los pacientes obteniéndose 
información de las características sociodemográficas, 
clínicas, así como de los componentes de síndrome 
metabólico de acuerdo a los criterios de la ATP III: 
	Características sociodemográficas: Edad, sexo.
 Características clínicas: duración de la psoriasis, índice 

de masa corporal, diagnóstico de HGNA, diagnóstico de 
síndrome metabólico.

patients with psoriasis of the Víctor Lazarte Echegaray Hospital 
which is significantly higher in patients with NAFLD compared 
to those without NAFLD.
Palabras Clave: Psoriasis, metabolic syndrome, non-alcoholic 
fatty liver disease

INTRODUCCIÓN

La enfermedad grasa no alcohólica es una entidad clínico-
patológica compleja que surge de numerosos factores 
genéticos, ambientales y de origen social, que se define 
como una acumulación excesiva de grasa en el hígado en 
forma de triglicéridos, denominada finalmente esteatosis. 
Histológicamente indica infiltración mayor del 5% de los 
hepatocitos y comprende el hígado graso no alcohólico 
(HGNA), esteatohepatitis no alcohólica, cirrosis y 
hepatocarcinoma.1

El diagnóstico de HGNA requiere de evidencia de esteatosis 
hepática, ya sea por imagen o por histología, además de 
la exclusión de causas secundarias de acumulación de 
grasa hepática como el consumo significativo de alcohol, 
fármacos, pérdida acelerada de peso y otras enfermedades 
hepáticas específicas6. De igual forma, el HGNA tiene 
asociación estrecha con factores de riesgo metabólicos que 
influyen en su evolución, tratamiento y pronóstico.1,2

El HGNA constituye una de las enfermedades hepáticas más 
comunes en el mundo y la principal en los países occidentales. 
En comparación con décadas pasadas, la prevalencia de 
esta patología se incrementó de 2,8% a 46% asociada a la 
epidemia mundial de obesidad y diabetes mellitus. En 2013 
representó el 75% de todas las enfermedades hepáticas 
crónicas siendo importante la progresión asintomática de la 
enfermedad ya que aproximadamente 5% de los pacientes 
mostraron evidencia posterior de esteatohepatitis no 
alcohólica avanzada y cirrosis. Diversos estudios sugieren 
que la raza juega un papel importante en el desarrollo de 
HGNA, siendo la población hispana la de mayor riesgo; 
asimismo, la HGNA es más frecuente en los varones3. Cerca 
del 90% de los pacientes con HGNA presentan al menos 
un componente de síndrome metabólico y 30% cumple con 
los tres criterios diagnósticos propuestos por el Programa 
Nacional de Educación en Colesterol (NECP/ATP III)4.
La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica que 
afecta del 1 al 2 % de la población mundial que se caracteriza 
por su gran heterogeneidad clínica, con periodos de remisión 
y exacerbación en un 20 % de los pacientes5,6. La HGNA es 
actualmente considerada como una manifestación hepática 
del síndrome metabólico debido al estado de insulino 
resistencia subyacente. Considerando que el síndrome 
metabólico se asocia también con la psoriasis y el hígado 
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 Componentes de síndrome metabólico: concentraciones 
de glucosa ≥ 110 mg/dL, concentraciones séricas de 
colesterol HDL ≤ 40 mg/dL en varones y ≤ 50 mg/dL 
en mujeres, concentraciones séricas de triglicéridos ≥ 
150 mg/dL, perímetro abdominal aumentado (> 88 cm 
en mujeres y de 102 cm en varones) y presión arterial ≥ 
130/85 mmHg

Los datos obtenidos fueron registrados en una ficha de 
recolección de datos y pasaron a formar parte de una base 
de datos; a partir de estos datos se calculó la prevalencia 
de síndrome metabólico en los pacientes con y sin HGNA. 
El análisis estadístico fue realizado con el programa esta-
dístico XXX. Se realizó estadística univariada obteniéndo-
se frecuencias, porcentajes, medidas de tendencia central y 
de dispersión. Se realizó estadística bivariada con las prue-
bas Chi cuadrado de Pearson y la prueba t de Student para 
muestras independientes. Los cálculos fueron realizados 
con un nivel de confianza del 95%.

RESULTADOS

Participaron de la investigación 55 pacientes mayores de 18 
años con diagnóstico de psoriasis. El 58,2% correspondió al 
sexo masculino y el 41,8% al sexo femenino, la edad pro-
medio fue de XX±YY, el tiempo de enfermedad promedio 
fue de ZZ±AA. La prevalencia de HGNA fue del 47,3% y 
la de síndrome metabólico fue del 25,5%. Las caracterís-
ticas generales de los pacientes se muestran en la tabla 1.

Tabla 1: Características generales de los pacientes con psoriasis del 
Hospital Víctor Lazarte Echegaray.

Característica Frecuencia %

	Sexo
  Masculino 32 58,2
   Femenino 23 41,8

	Edad
  18-29 años
   30-59 años
   60 a más años 

	Duración de la psoriasis
  Menor de 1 año
  De 1 a 4 años
  De 5 a más años

	HGNA
  Sí 26 47,3
  No 29 52,7

	Síndrome metabólico
  Sí 14 25,5
  No 41 74,5

Tabla 2: Edad, IMC y duración de la psoriasis de pacientes con y sin HGNA.

Característica HGNA Sin HGNA Valor p

	Edad (años) 58,5 ± 11,8 52,1 ± 15,0 0,091

	IMC (Kg/m2 SC) 29,6 ± 5,6 28,1 ± 3,8 0,243

	Duración de la psoriasis (Años) 6,8 ± 6,2 5,4 ± 5,7 0,416

Los pacientes con HGNA tuvieron mayor edad, similar 
índice de masa corporal y duración de la psoriasis que 
aquellos sin HGNA, dichas variables no mostraron 
diferencia estadísticamente significativa (Tabla 2). 
La distribución por sexo tampoco presentó diferencia 
estadísticamente significativa por lo que ambos grupos eran 
comparables (69% con HGNA versus 48% sin HGNA; 
p=0,116).
La prevalencia de síndrome metabólico fue significa-
tivamente mayor en los pacientes con HGNA (42,3%) 
en comparación con aquellos sin HGNA (10,3%); asi-
mismo, la prevalencia de los componentes de síndro-
me metabólico fue mayor en los pacientes con HGNA 
existiendo diferencia estadísticamente significativa 
para las concentraciones de glucosa, concentraciones 
séricas de colesterol HDL, concentraciones séricas de 
triglicéridos y perímetro abdominal aumentado (Tabla 
3). La prevalencia de diabetes mellitus fue significativa-
mente mayor en los pacientes con HGNA en compara-
ción con aquellos sin HGNA (61% vs 20%, p=0.002) no 
observándose un comportamiento similar para la hiper-
tensión arterial (42% vs 20%, p=0.083).

DISCUSIÓN

La presente investigación muestra que la prevalencia 
de síndrome metabólico en los pacientes del Hospital 
Víctor Lazarte Echegaray de Trujillo es significativa-
mente mayor en pacientes con HGNA en comparación 
con los que no presentan HGNA lo cual es similar a lo 
descrito por Madanagobalane en un estudio realizado 
en la India.9

Asimismo, la investigación realizada permite verificar que 
la prevalencia de componentes del síndrome metabólico 
como glicemia en ayunas alterada, hipertrigliceridemia, 
niveles séricos elevados de HDL y perímetro abdominal es 
significativamente mayor en los pacientes psoriáticos con 
HGNA que en aquellos que no presentan dicha entidad. 
Esto concuerda con lo reportado por Saphiro, Miele, 
Van der Voort, Gisondhi, Madanogobalane, Candia y 
Girolomoni.3,4,8-10,12

síndromE mEtabólico y hEPatoPatía grasa no alcohólica En adultos con Psoriasis dE un hosPital dE trujillo-PErú
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Tabla 3: Prevalencia de síndrome metabólico y sus componentes en 
pacientes psoriasis con y sin HGNA.

Característica HGNA (%) Sin HGNA (%) Valor p

	Glucosa ≥ 110 mg/dL 46,2 10,3 0,003

 HDL ≤ 40 mg/dL 50,0 17,2 0,010

	Triglicéridos ≥ 150 mg/dL 61,5 20,7 0,002

	Perímetro abdominal aumentado 76,9 34,5 0,001

	Presión arterial ≥ 130/85 mmHg 42,3 20,7 0,083

	Síndrome metabólico 42,3 10,3 0,007

Dentro del espectro de patologías asociadas a HGNA, 
la diabetes mellitus obtuvo un valor estadísticamente 
significativo, coincidiendo con lo publicado por 
Madanagobalane, quién encontró que los pacientes 
psoriáticos con HGNA tenían mayor riesgo de desarrollar 
diabetes. Así mismo, la investigación publicada 
recientemente por Gisondi y cols., mostró una frecuencia 
levemente superior en dichos casos9,12. La relación 
entre estas patologías se explica en que comparten 
mecanismos fisiopatológicos y el estado proinflamatorio 
permanente que generan en el paciente. Otra explicación 
a la predisposición que poseen los pacientes psoriáticos, 
a desarrollar Síndrome metabólico, sería la presencia de 
trastornos conductuales (pobres hábitos alimenticios, 
disminución de la actividad física, consumo de alcohol, 
tabaco) que pueden llevar al incremento de peso y la 
posibilidad de patología metabólica8,13.
La prevalencia de HGNA obtenida en los pacientes del 
Hospital Víctor Lazarte Echegaray de Trujillo (47,3%) es 
similar a la reportada por Gisondi4 quien estableció que la 
frecuencia de HGNA en pacientes con psoriasis fue de 47% 
en comparación con el 28% de su grupo control. 
La edad promedio de los pacientes con psoriasis e HGNA 
encontrada en la presente investigación fue de 58,5 
±11,8 años, la cual es similar a la reportada en un estudio 
presentado en la revisión sistemática de Candia y cols11 la 
cual incluye un estudio llevado a cabo en Italia únicamente 

en pacientes con psoriasis que registra una edad media de 
50.1 ±15 años.
En conclusión, existe una alta prevalencia de síndrome 
metabólico y sus componentes en pacientes con psoriasis 
del Hospital Víctor Lazarte Echegaray la cual es 
significativamente mayor en los pacientes con HGNA en 
comparación con aquellos sin HGNA. El reconocimiento 
temprano del HGNA y el síndrome metabólico permitirá un 
adecuado manejo y enfoque multidisciplinario del paciente, 
evitando así el posterior desarrollo de complicaciones tales 
como la esteatohepatitis y cirrosis hepática. 
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Enfermedad de Hansen en el Perú

Gerardo Jiménez-Luna*

Disease of Hansen in Peru

ABSTRACT 
Study the Hansen's disease (leprosy)is referring to an ancient 
disease and that even with the elapsed time, remains a crucial 
problem of health for many regions of the world and obviously 
one painful condition for the person undergoing it. In Peru, 
although the statistics put us as a country "free of leprosy", this 
is very relative, as we have areas of the Peruvian jungle, where 
many people still live the painful burden of diabetes; and more 
painful still, by the degree of stigmatization generated even in 
our days around this disease.
Key wOrds: Hansen's disease, leprosy.

RESUMEN
Estudiar la Enfermedad de HANSEN (lepra), es referirnos a una enfermedad milenaria y que aun con el tiempo transcurrido 
sigue, siendo un álgido problema de salud para muchas regiones del mundo y obviamente una condición dolorosa para la 
persona que lo sufre.
En el Perú, si bien las estadísticas nos sitúan como un país “libre de lepra”, esto es muy relativo, pues tenemos zonas de la selva 
peruana donde muchas personas aún viven la penosa carga de sufrirla; y más penoso aun, por el grado de estigmatización que 
se genera aún en nuestros días en torno a esta enfermedad.
Palabras Clave: Enfermedad de Hansen, lepra,

* Especialista en Dermatología e infectología. Médico Asistente del Servicio de. 
Dermatología del Hospital. Regional Docente “Las. Mercedes” de Chiclayo.

INTRODUCCIÓN 

Estudiar la Enfermedad de HANSEN (lepra), es referirnos 
a una enfermedad milenaria y que aun con el tiempo 
transcurrido sigue, siendo un álgido problema de salud para 
muchas regiones del mundo y obviamente una condición 
dolorosa para la persona que lo sufre.
En el Perú, si bien las estadísticas nos sitúan como un país 
“libre de lepra”, esto es muy relativo, pues tenemos zonas 
de la selva peruana donde muchas personas aún viven la 
penosa carga de sufrirla; y más penoso aun, por el grado de 
estigmatización que se genera aún en nuestros días en torno 
a esta enfermedad.

DEFINICIÓN: 

La enfermedad de HANSEN es un proceso infecto 
contagioso causado por el Mycobacterium leprae (bacilo de 
Hansen); de curso crónico y que puede presentar distintas 
variantes clínicas en razón de la capacidad de la respuesta 
inmune del huésped. Esta enfermedad, que si bien afecta 
predominantemente a piel y nervios; no es menos cierto que 
repercute en muchos órganos como huesos, ojos, mucosas, 

Dermatol Peru 2018; 28 (4): 208-219
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etc. Además, dado las deformidades y secuelas que puede 
acarrear, va a ser determinante en la autoestima y en las 
relaciones interpersonales del paciente.

EPIDEMIOLOGÍA

La Lepra es una patología muy antigua, tan es así, que aun 
siglos antes de Cristo ya se tienen referencias de pacientes 
con cuadros clínicos compatibles con la patología que hoy 
conocemos como la “Enfermedad de Hansen”.
Así la evidencia más antigua se remonta a 500 aC. En la 
China se describe una enfermedad cuyo cuadro clínico, 
muestra características similares al que presentan 
los pacientes con Lepra, a la que denominaban como 
“FENG”. Otra evidencia se presenta en civilización de la 
India en el 300aC; A este cuadro clínico se denominaba 
como “KUSHTA”. También la civilización egipcia nos 
has dejado evidencias de esta enfermedad en papiros 
que describen enfermedades compatibles con Lepra y 
algunas momias egipcias muestran hallazgos de secuelas 
de esta enfermedad.
También es conocido por todos que en los textos religiosos 
como el antiguo testamento consideran a la Lepra como un 
castigo divino y a los pacientes que padecen esta enfermedad 
los consideran impuros. En estos escritos religiosos se le 
denomina “ZARAHAT”.
También es verdad que en el pasado, muchas otras 
dermatosis pudieran ser agrupadas con esta denominación, 
como podría ser el caso de la sífilis, leishmaniasis, 
tuberculosis, etc. 
En épocas pasadas, las enfermedades y entre ellas la Lepra se 
expandieron hacia otros horizontes como consecuencia de 
peregrinaciones religiosas, guerras y afanes expansionistas 
de las civilizaciones más desarrolladas.
La primera denominación de esta enfermedad como 
LEPRA, lo encontramos en la antigua Grecia; 
denominación que ha persistido por siglos y que 
actualmente se pretende reemplazar por “Enfermedad 
de Hansen”; con el propósito de atenuar el carácter 
estigmatizante que conlleva la palabra lepra.
Lo que queda en claro, es que en América y particularmente 
en el Perú, no hay evidencia de Lepra antes de la llegada de 
los conquistadores; la Lepra fue introducida al Perú luego 
de la conquista por los españoles, en los primeros años y 
posteriormente por la inmigración de esclavos.
Según referencia del Maestro de la Medicina Dr. PESCE; 
hay evidencias e indicios suficientes de la existencia de 
muchas enfermedades en la etapa precolombina en el 
Perú, entre ellas por ejemplo: tifus exantemático , verruga 

peruana, leishmaniasis, sífilis, tuberculosis etc, Evidencias 
que se encuentran en las crónicas y relatos de la epoca 
colonial o muestras iconográficas en cerámicos y huacos 
retratos antropomórficos de los periodos pre-inca e inca; 
pero no hay un hallazgo solido que sugiera la presencia del 
lepra antes de la llegada de los conquistadores; más aún los 
más destacados cronistas de la época, como Guamán Poma 
de Ayala y Garcilaso Inca de la Vega, no han proporcionado 
ningún dato relacionado a esta enfermedad tan típica y 
llamativa.
Si bien no hay evidencia de la presencia del Lepra en la 
etapa precolombina ; si es verdad que desde tempranas 
épocas post conquista ya se tienen datos fidedignos de la 
presencia de esta enfermedad en el Perú, es así que en 1550, 
el español Antonio Sánchez , hijo de un enfermo de lepra 
llegado de España, funda el Hospital y Capilla San Lázaro, 
en el barrio de pescadores en el Rímac – Lima y Villalobos 
en 1563 funda otro lazareto en la Ciudad de Cuzco y para 
mayor evidencia de la influencia Española, estos lazaretos 
se construyeron a semejanza del ya existente Lazareto de 
San Lázaro de Sevilla.
Según las investigaciones de los Doctores Pecse y Hugo 
de León, todo parece indicar que los primeros afectados 
del Lepra llegaron al Perú procedentes de Ecuador y que 
por otro lado en la Selva Peruana, la introducción se dió 
en el siglo XX por la vía fluvial amazónica y procedente 
del Brasil, como consecuencia de inmigración hacia 
la selva baja tanto de peruanos como de brasileros en 
un número estimado en miles, con motivo del auge del 
caucho. Es así que desde esa época y hasta la actualidad 
los departamentos más afectados por la Lepra son los de 
Loreto, Ucayali y San Martin y para mayor evidencia 
del problema de la Lepra a inicios del Siglo XX ,en la 
Selva Peruana, queda constancia que entre 1906 y 1907 se 
construyó un asilo de emergencia para leprosos en la Isla 
Padre frente a la ciudad de Iquitos y en 1925 se dispone la 
creación del Leprosorio de San Pablo, en los márgenes del 
río Amazonas cerca de la frontera con Brasil.
Actualmente en el Perú la Lepra es considerada una 
enfermedad de baja prevalencia y con áreas de baja 
endemicidad en los departamentos de Loreto, Ucayali, 
Amazonas, San Martin y Huánuco.(Tabla: 1, 2 y 3)
En el contexto Americano, Brazil es el país de más alta 
prevalencia, seguido de Guyana , Paraguay y Surinam, 
(Figura 1), (tabla 4)
Según las estadísticas oficiales, el Perú mantiene tasas de 
prevalencia menores de uno por 10 mil habitantes en los 
últimos años y esto es, en parte, gracias a la aplicación 
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Figura N° 1. Países considerados con alta endemicidad para lepra, 2000-2010.

EnfErmEdad dE hansEn En El PErú

Tabla 1. Perú: Incidencia anual de lepra 2000 - 2012.

Regiones 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 Total

	Loreto 36 11 35 34 6 2 19 12 7 15 22 17 17 233

	Ucayali 14 21 26 25 10 8 13 22 28 9 14 7 8 205

	Amazonas 0 5 1 1 7 9 10 1 2 2 1 2 2 43

	San Martín 0 0 0 0 5 5 0 1 0 0 9 5 5 30

	Huanuco 1 1 0 0 1 2 1 0 0 1 1 0 0 8

	Jaen 0 0 0 0 2 0 2 0 1 0 0 0 0 5

	Ayacucho 0 0 0 0   0 0 0 0 2 0 0 0 2

Total 51 38 62 60 31 26 45 36 38 29 47 31 32  

Tabla 2. Perú. Situación de la lepra a nivel nacional 2011 - 2012.

  2011 2012

	Prevalencia Nacional x 10,000 0,01 0,01

	Prevalencia de las Regiones Endémicas x 10,000 0,11 0,11

	Número de casos nuevos 31 32

	Casos nuevos Multibacilares 93% 96,8%

	Casos nuevos con discapacidad grado 2 12% 9,3%

	Casos nuevos en menores de 15 años 03% 0%

	Tasa de detección (x 100.000 habitantes) Nacional 0,10 0,10

	Tasa de detección (x 100.000 habitantes)  0,88 1,18 
Regiones Endémicas

	Recaídas 4 1

de la poliquimioterapia. Pero por otro lado hay que hacer 
hincapié que también es verdad que se mantienen tasas 
de captación por debajo del 50% llegando incluso al 10% 
en determinadas zonas, lo que hace presuponer que los 
resultados estadísticos, no necesariamente refleja la realidad 
existente pues estaría subestimada.
Y la búsqueda de casos en los últimos años no ha sido 
adecuada, entre otras razones, porque la geografía del 
Perú es muy diversa y muchas veces agreste y en algunas 
áreas es de muy difícil acceso, lo que dificulta la llegada 
de las acciones sanitarias y por otro lado, dificulta que la 
población tenga acceso a los establecimientos de salud.
Debemos reconocer también, que es evidente, que cada 
vez se da menos énfasis en la enseñanza de esta patología, 
por considerarla casi en extinción, visión que se acentúa 
en áreas de la costa, donde por obvias razones muy pocos 
casos de enfermedad de Hansen se pueden observar; esto 

hace que los estudiantes y profesionales de salud en muchos 
casos no tengan la experticia adecuada para el diagnóstico y 
tratamiento de esta enfermedad.

CLÍNICA 

Las manifestaciones clínicas se presentan preferentemente 
a nivel de piel y nervios periféricos, pero las complicaciones 
que determina, suelen ocasionar afectación de múltiples 
órganos y muchas veces causan deformidades, que 
en ocasiones pueden ser incapacitante; sobre todo las 
secundarias a neuropatía.
Esta enfermedad, en etapas temprana de la vida afecta a por 
igual a ambos sexos y se tiene referencia de casos en niños, 
aún menores de 5 años; luego de la adolescencia, y más aún 
en la edad adulta, las estadísticas muestran un predominio 
de afectación en el sexo masculino.
En la piel la manifestación más tempranas de la enferme-
dad, puede ocasionar lesiones maculosas hipocrómicas, 
o en estadios tempranos, maculas eritematosas como le-
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sión inicial, que puede evolucionar a pápulas o placas 
hipocrómicas que finalmente se tornan en áreas atróficas.
El síntoma cardinal de las alteraciones neurológicas, está 
dado por hipoestesia y anestesia; y en ocasiones puede 
presentar hiperalgesia, que suele ocurrir en fases iniciales 
o ante eventos reactivos.
Los nervios superficiales accesibles a la palpación como 
son: Tibial posterior, cubital, radial, suelen encontrarse 
engrosados y se puede despertar dolor ante la palpación.
A nivel ocular, la afectación va a causar ectropión, entropión 
y en fases tardías lagoftalmos, que va a causar dificultad 
para la oclusión ocular y como consecuencia vamos a 
observar queratitis, iritis, iridociclitis y en casos extremos, 
puede causar ceguera.
En razón de la diversidad de formas y grados de afectación 
de órganos por la enfermedad de Hansen, han surgido, con 
el tiempo, diversas clasificaciones; de ellas, la más usada 
en la actualidad, es la propuesta por Ridley y Jopling, en el 
año 1968. Esta clasificación se basa en las manifestaciones 
clínicas como consecuencia del estado inmunológico del 
paciente, la clasifican en 2 formas polares:
 Lepra lepromatosa (LL)
 Lepra tuberculoide (LT)

Tabla 3. Perú. Casos de lepra por etapas de la vida, años 2007 - 2011. Tabla 4. Prevalencia y Detección de Lepra en América.

Estapa de vida Años Total general

  2007 2008 2009 2010 2011 Nº %

 01d-11a 8 2 6 1 1 18 2.58%

 12a-17a 7 4 12 6 8 37 5.30%

 18a-29a 24 17 33 24 46 144 20.63%

 30a-59a 56 49 69 63 103 340 48.71%

 60a > 18 28 51 19 43 159 22.78%

Total general 113 100 171 113 201 698 100.00%

  Prevalencia por Casos detectados por 
  10 000 habitantes 100 000 habitantes

   2000 2005 2010 1999 2004 2009

Bolivia 0.1 0.1 - 0.9 1.1 1.4

Mexico 0.2 0.1 0 0.1 0.3 0.1

Paraguay 1.2 1.1 0.5 6.7 8.2 6.3

Ecuador 0.2 0.1 0.1 0.6 1.1 0.6

Cuba 0.5 0.2 0.2 3 1.9 2.3

Brazil 4.3 1.7 1.9 25.9 26.9 19.2

Argentina 0.5 0.2 0.2 1.3 1 0.8

República Dominicana 0.4 0.4 0.3 2.7 2.2 1.7

Venezuela 0.6 0.5 0.6 3.3 2.6 2

Colombia 0.8 0.3 0.2 1.7 1.2 1

Surinam 2.3 0.7 0.5 14.6 10.8 7.2

Costa Rica 0.4 0 0.1 0.4 0.2 0.2

Perú 0.1 - 0 0.3 - 0.1

Antillas Holandesas - - 0 - - 0

Antigua y Barbuda - - 0 - - 0

Bahamas - - 0 - - 0

Barbados - - 0 - - 0

Belize - - 0 - - 0

Islas Vírgenes Británicas - - 0 - - 0

Chile - 0 0 - 0 0

Dominica - - 0.1 - - 1.4

El Salvador - 0.1 0 - 0.1 0.1

Granada - - 0.2 - - 0

Guatemala - 0 0 - 0 0

Guyana - 1.3 0.8 - 4.9 3.8

Honduras - 0 0 - 0 0

Jamaica - 0.1 0 - 0.3 0.3

Montserrat - - 0 -  0

Nicaragua - - 0 - - 0.1

Panama - 0 0 - 0.1 0

San Cristobal - - 0 - - 0

Santa Lucía - 0.9 0.3 - 8.2 4.6

San Vicente de las Granadinas - - 0 - - 0

Trinidad y Tobago - 0.4 0.3 - 1.8 1.9

Uruguay - - 0 - - 0.2

USA - 0 0 - 0 0

Un estadio intermedio llamado Lepra dimorfa (Borderline), 
la misma que se subdivide en borderline lepromatosa y 
borderline tuberculoide, según si las manifestaciones se 
acercan hacia una u otra forma de los estadios polares.
Existe también un estadio inicial de la enfermedad, llamada 
indeterminada, que es una condición inestable, que puede 
evolucionar a las formas polares o puede curarse totalmente 
si se diagnostica y se proporciona tratamiento oportuno.
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En 1998 la OMS, a través de un comité de expertos, 
determinó que la baciloscopia no era esencial para establecer 
el diagnostico e iniciar el tratamiento y por lo tanto para 
fines prácticos y operacionales, clasifica la lepra en:
 Lepra paucibacilar
 Lepra multibacilar
En los casos paucibacilares, se encuentra 5 o menos 
lesiones cutáneas, con afectación de la sensibilidad y en los 
casos multibacilares, 6 o más lesiones cutáneas. Con estas 
consideraciones la OMS considera suficiente para iniciar 
tratamiento multidroga.
El motivo de consulta de un paciente con enfermedad de 
Hansen, puede ser por dermatosis focalizadas o diseminadas 
y en muchos casos, la consulta se da por paresias, parestesias 
o manifestaciones sistémicas como fiebre y pérdida de peso.
 Lepra lepromatosa: Es un estadio clínico dinámico, 

con afectación sistémica y altamente infectante; 
se caracteriza por presentar pápulas y nódulos que 
muchas veces confluyen y forman placas con marcada 
infiltración difusa de la piel, que se manifiesta con la 
“facies leonina”; las lesiones suelen ser bilaterales y 
simétricas, así puede haber presentación de nódulos en 
pabellón auricular en forma bilateral. Suele haber gran 
afectación nerviosa e incapacidad y por la afectación 
de anexos cutáneos va a presentar caídas de cejas 
(Madarosis). Las zonas de piel afectada, igualmente van 
a tener disminución de la pilosidad.

 Un órgano afectado frecuentemente es el testículo, por 
tanto es frecuente la orquitis aguda y como secuela la 
atrofia

 Lepra tuberculoide: es un estadio estable, rara vez 
contagiante y en ocasiones autolimitada, el estudio 
bacteriológico es negativo y clínicamente se observan 
escasas máculas hipopigmentadas e hipoestesia en la 
zona de piel afectada, estas máculas tiene bordes bien 
delimitados, si bien al inicio pueden ser eritematosas, 
luego se tornan blanquecinas con bordes elevados y 
centro atrófico. Se asocian a marcada anhidrosis y caída 
de pelo en la zona afectada, se presenta en sujetos con 
buena respuesta inmune, lo que determina un escaso 
número de lesiones, lo que también explica los casos de 
resolución espontánea.

 Lepra dimorfa: Se presenta en la mayoría de casos, 
como procesos agudos o subagudos y son los casos 
más inestables, ya que pueden evolucionar hacia las 
formas polares y cuando esto ocurre, en la mayoría de 
casos, lo hace hacia las formas de lepra lepromatosa. Se 

manifiesta por placas eritematosas escasas de formas 
circulares o anulares, con bordes externos mal definidos 
y bordes internos bien definidos. La evolución de estas 
placas es hacia la atrofia con pérdida de anexos cutáneos.

 El sistema nervioso periférico, también es grandemente 
afectado en estas formas inestables y entre los nervios 
más afectados están: el tibial posterior, cubital, mediano, 
peronéo lateral y la afectación se da con marcada reacción 
perineural, que se manifiesta con engrosamiento de los 
nervios afectados, lo que los hace fácilmente palpables 
a la exploración física y se va a manifestar por dolor y 
tardíamente por pérdida sensorial y motora.

La afectación de pequeñas fibras nerviosas dérmicas 
ocasiona hipoestesia, anestesia, anhidrosis y pérdida de 
sensibilidad térmica. La afectación músculo-esquelética se 
da en casi el 100% de casos en mayor o menor grado, ya 
que debido a la hipoestesia o anestesia, se van a provocar 
úlceras, deformidades, fracturas, etc; y la osteoporosis es 
una condición casi inevitable.

Diagnóstico:
La OMS, en 1998, a sugerencia de un comité de expertos, 
establece 3 ítems cardinales para el diagnóstico de lepra.
 Lesiones dermatológicas, hipopigmentadas o 

eritematosas, con pérdida de la sensibilidad.
 Engrosamiento de los nervios periféricos.
 Baciloscopía positiva en el frotis o baciloscopía positiva 

en la biopsia.
El examen clínico debe ser exhaustivo, buscando lesiones 
sugestivas de lepra y evaluando la sensibilidad de las 
mismas, teniendo en cuenta que es la sensibilidad térmica, la 

Figura N° 2. Paciente varón con cuadro de Lepra indeterminada: Mácula 
hipocrómica única, con borde bien delimitado.
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primera en alterarse en estadios tempranos; y la evaluación 
neurológica, además de la sensibilidad, se debe realizar la 
palpación minuciosa de los nervios periféricos en busca 
de engrosamiento y/o sensibilidad, evaluando en forma 
comparativa las extremidades.
La baciloscopía se investiga en muestras obtenidas de la 
mucosa nasal, lóbulo de la oreja y cada una de las lesiones 
evidentes de la piel, para lo cual se hace una incisión con el 
bisturí y se obtiene una muestra de linfa, la que se extiende 
inmediatamente en el portaobjetos y luego se colorea 
con la tinción de Zhiel Nieelsen, que permite visualizar 
las micobacterias en forma de bastones ácido-alcohol 
resistentes.

Histopatología:
El estudio histopatológico se realiza a través de la biopsia 
de piel, obteniendo una muestra de la zona de piel afectada 
mediante un losange o por sacabocado, tratando de llegar 
hasta tejido profundo para poder observar afectación de 
dermis profunda. La muestra se tiñe con hematoxilina-
eosina, Zhiel Nieelsen y con la técnica de Fite Faraco. 
En los casos de lepra tuberculoide, es de esperar ausen-
cia de bacilos, pero orienta al diagnóstico, la presencia 

Figura N° 3. Paciente con múltiples máculas hipocrómicas e hipoestésicas: 
Lepra Dimorfa.

Figura N° 4. Paciente con múltiples placas eritematosas, algunas de bordes bien 
limitados, otras difusas: Lepra Borderline Lepromatosa.

Figura N° 5. Atrofia de músculos interóseos. Destrucción parcial de dedos, 
posiciones viciosas en flexión: Lepra Tuberculoide.

Figura N° 6. Atrofia de músculos palmares, mano simiana con marcada 
resorción ósea y pérdida de falanges distales. Secuela de Lepra tuberculoide.
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de granulomas tuberculoides con células gigantes tipo 
Langhans y que característicamente presentan afecta-
ción neural.
En la lepra lepromatosa, se va a encontrar células de 
Virchow, que son histiocitos vacuolados con bacilos en su 
interior y se puede observar bacilos en globias (agrupadas), 
además se observa epidemis atrófica y es frecuente 
observar la banda de UNNA, que es un espacio en la dermis 
superficial que se encuentra libre de infiltrado, tomando 
un aspecto normal, y en la dermis profunda, el infiltrado 
destruye los anexos.

En los casos dimorfos, que tienden a la polaridad 
lepromatosa, histológicamente se observa infiltrado infla-
matorio con células de Virchow repletas de bacilos y au-
sencia de anexos.
En los casos indeterminados, en la dermis se encuentra un 
infiltrado crónico inespecífico.

Pruebas serológicas:
Un elemento útil es la determinación de anticuerpos 
contra el antígeno glicolípido fenólico 1 (PGL-1) que 
presenta positividad en los casos bacilíferos, lo que 

Figura N° 7. Infiltración difusa de la cara (Facies Leonina), Madarosis, queratitis: 
Lepra Lepromatosa.

Figura N° 9. Mal perforante plantar, como secuela de afectación neurológica.

Figura N° 8. Nódulos en pabellón auricular, con gran presencia de bacilos al 
frotis: Lepra Lepromatosa.

Figura N° 10. Pérdida casi total de dedos del pie, más afectación difusa de 
partes blandas y huesos del pie, como secuela tardia.

EnfErmEdad dE hansEn En El PErú



DERMATOL PERU 2018; VOL 28 (4)   215

significa que su negatividad no descarta el diagnóstico 
de lepra.
La reacción en cadena de polimerasa (PCR), es un examen 
altamente específico y sensible, aún en casos con baja 
positividad baciloscópica, pero lamentablemente no es 
una prueba de uso rutinario, lo que lo hace muy costos y 
limitado para el uso clínico.

Figura N° 11. Múltiples nódulos eritematosos, asociado a malestar general, 
sensación de alza térmica y limitación funcional de extremidades: Eritema 
nodoso leprótico.

Figura N° 12. Múltiples cicatrices residuales, como secuela resolutiva del 
fenómeno de lucio.

Figura N° 13. Bacilos ácido-alcohol resistentes en tinción de Zhiel Nieelsen, la 
mayoría aislados y otros agrupados, formando globias.

Inmunología:
El Mycobacterium leprae, es un bacilo ácido-alcohol 
resistente (figuras 13 y 14) , intracelular obligado, que se 
caracteriza por un marcado Trofismo hacia las células del 
sistema retículo endotelial y del sistema nervioso periférico, 
afectando principalmente a las células de schwann. 
Taxonómicamente se clasifica en el orden actinomicetalis, 
familia mycobacteriacae, la estructura molecular del 
bacilo, principalmente la capsula y la pared celular tienen 
componentes que le confiere características especiales que 
explican el daño que producen.
La capsula contiene una gran cantidad de lípidos, de ellos 
los más importantes son el dimicocerosato de tiocerol y 
el glucolípido fenólico-1, este último, va a generar una 
marcada respuesta humoral mediada por IgM, que es 
detectable y constituye una prueba de ayuda diagnóstica. 
Otro componente importante de la pared celular es el 
lipoarabinomanano, que es un antígeno para el macrófago.
La preferencia del Mycobacterium leprae por las células 
de schwann, está determinada por la unión del bacilo al 
dominio G de la cadena alfa 2 de la laminina 2, el que 
es un componente exclusivo de la lámina basal de los 
nervios periféricos, esto explica su afectación por este 
Mycobacterium, ya que al ingresar, el bacilo, se replica 
lentamente y luego es reconocido por las células T que 
genera una reacción inflamatoria ante la presencia de este 
antígeno.
La presentación de la enfermedad y las variantes clínicas que 
presenta , estaría determinada por susceptibilidad genética 
asociado al cromosoma 10p13. También se ha visto relación 
con genes del complejo de histocompatibilidad mayor 
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HLA. Así los HLA DR2 y HLA DR3, son susceptibles a 
desarrollar lepra tuberculoide, en tanto que los HLA DQ1, 
son susceptibles a desarrollar la lepra lepromatosa.
La inmunohistoquímica en biopsia de piel permite observar 
principalmente IL4 y 10.
Todo esto abre un campo amplio para investigar sobre todo 
en las formas inestables de la lepra borderline.

TRATAMIENTO

Históricamente la Lepra era considerada una enfermedad 
estigmatizante, asociado a exclusión social y confinado 
a colonias leprosorias; condición que era considerada 
como único instrumento de control hasta mediados del 
Siglo XX. El cambio de la perspectiva respecto al manejo 
de la enfermedad de Hansen ocurre a partir de 1940 
con la introducción de la dapsona, como alternativa de 
tratamiento que podría controlar y curar esta enfermedad. 
Los éxitos de este esquema terapéutico basado en una sola 
droga no fueron los esperados sobre todo en pacientes 
multibacilares.
En 1970 se introduce la rifampicina al arsenal terapéutico, 
logrando la cura incluso de pacientes multibacilares, 
posterior a años de tratamiento, pero esto también conllevo 
a que surgieran casos de resistencia.
En 1981 la OMS recomienda la terapia estándar de Lepra 
consistente en dos esquemas: (figura 15)
 Rifampicina más Dapsona por 6 meses para pacientes 

paucibacilares.
 Rifampicina más Clofazimina más Dapsona , para 

pacientes multibacilares , por 24 meses o hasta que los 
frotices de las lesiones se negativicen.

En 1997 la OMS genera una discutible decisión, 
recomendando la reducción de la terapia a multibacilares 
de 24 a 12 meses, decisión que ha sido muy cuestionada y 
que algunos estados se niegan a introducir.
Con el tratamiento multidroga, propiciado por la OMS, 
y luego de dos décadas de aplicacion se han obtenido 
significativos progresos en la lucha contra esta enfermedad; 
es asi que en 1991 en la 44 Asamblea de la OMS, se traza 
como meta el reto de eliminar la Lepra para el año 2000, 
considerando para esto una reducción en la prevalencia a 
menos de 1 por 10 mil.
Sin embargo la Lepra aún permanece como un problema 
de salud pública en muchas partes del mundo por su alta 
incidencia y riesgo de trasmisión.
Las drogas básicas incluidas en el esquema multidroga son: 
Dapsona, Rifampicina y Clofazimina.
Estas drogas individualmente ya demostraron su eficacia 
contra el bacilo de Hansen, pero también es verdad que se 
han observado casos de resistencia del bacilo con el uso 
individual de estas drogas; esta es la razón por el que la 
OMS instituye el esquema multidroga desde 1981 con el 
objetivo de disminuir estos riesgos:
Dapsona. Esta droga ha sido ampliamente usada desde de 
la década de 1940 y ha demostrado buena tolerabilidad a 
las dosis recomendadas para el tratamiento del lepra; esta 
dosis es de 100 miligramos diarios y le confiere acciones 
bactericidas contra el mycobacterium leprae . Aun ante 
reacciones inmunológicas no se debe reducir la dosis menos 
aun retirar la droga. Los casos de resistencia a dapsona 
se han reportado en áreas donde se usó esta droga como 
monoterapia y por largos periodos.
Tiene efectos adversos que en ocasiones puede limitar su 
uso; entre estos efectos adversos se describe un síndrome 
de hipersensibilidad a la dapsona que es idiosincrático. Otro 
efecto que pueda limitar el uso es la metahemoglobinemia, 
agranulocitosis; y se han reportado casos de anemia 
hemolítica severa, sobre todo en pacientes con deficiencia 
de glucosa 6 fosfatodeshidrogenasa(G6PD); por tanto a 
todo paciente se le debe realizar un dosaje de G6PD antes 
de iniciar el tratamiento con esta droga.
Rifampicina. esta droga es fundamental en el esquema, 
ya que es la de mayor poder bactericida, estimándose en 
99.99% de bacilos muertos en tres meses de tratamiento. La 
dosis estándar es de 600 miligramos diarios. 
El mecanismo de acción es por ligazón al DNA dependiente 
del complejo RNA polimerasa, limitando su transcripción; 
el sitio especifico de acción es la subunidad beta de la RNA 
polimerasa.

Figura N° 14. Bacilos ácido-alcohol resistentes en tinción de Zhiel Nieelsen 
aislados e íntegros, antes del tratamiento. 
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Figura N° 15. 

Con la Rifampicina se reporta bajos índices de toxicidad 
y la presentación de efectos adversos está directamente 
relacionada a la dosis y al intervalo entre dosis; sin embargo 
se reportan casos ocasionales de falla renal, depresión de 
medula ósea y reporte de hepatitis medicamentosa.
Clofazimina. Respecto a esta droga antinflamatoria, aún 
se tienen pocas luces sobre su mecanismo de acción; 
su efecto bactericida se hace evidente cuando se usa 
conjuntamente con dapsona y con esta asociación se 
alcanzan índices de acción bactericida del orden de 
99.99% en tres meses de uso.
Es una droga bien tolerada a dosis estándar de 50 
miligramos diarios, pero aun así hay efectos adversos 
relativamente tolerables. Entre estos efectos adversos, lo 
más común es la hiperpigmentación cutánea, que es más 
notoria en las zonas de piel afectadas por la enfermedad. 
Esta hiperpigmentación se resuelve luego de 1 a 2 años 
de suspendida la droga. Se reportan también efectos 
fototóxicos que en casos severos pueden determinar 
presentación de eritemas dolorosos y formación de 
ampollas. 
En ocasiones se recomienda dosis altas de clofazimina como 
300 miligramos por día, para tratamiento de reacciones 

leprogenas, en estas circunstancias si son frecuentes los 
efectos gastrolesivos. 
Drogas alternativas a este esquema básico recomendado 
por la OMS son: minociclina, ofloxacina , levofloxacina, 
claritromicina y moxifloxacina.
Las evidencias de eficacia con estas nuevas drogas solas 
o en combinación son muy pocas las que tenemos en la 
actualidad. Hay trabajos multicentricos usando: rifampicina 
600 más ofloxacina 900 miligramos y minociclina 100 
miligramos por dia, que demuestran éxitos cercanos a los 
logrados con el régimen propugnado por la OMS. 

RESISTENCIA A DROGAS

Felizmente el reporte de casos de resistencia a droga 
son raros, más aun con el régimen multidroga usado 
actualmente.
En el año 2010 se tiene un reporte de resistencia a dapsona 
por mutación; estos casos se presentaron en pacientes con 
rebrote de la infección.
Actualmente se cuenta con técnicas moleculares para 
identificar mutaciones asociadas con resistencia a drogas 
individuales.

g. jiménEz-luna
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El gen rpoB del Mycobacterium leprae y presente también 
en otras mycobacterias, se relaciona con presentación 
de resistencia temprana a la rifampicina. Por otro lado 
mutaciones en el gen de DIHYDROPTROATE sintetaza 
(folP1) es predictiva de resistencia a dapsona.

REACCIONES INMUNOLÓGICAS

Las reacciones inmunológicas, son fenómenos inflamatorios 
sistémicos por mecanismos inmunológicos, como respuesta 
a los antígenos del mycobacterium leprae y sus elementos 
constitutivos y derivados.
Estas complicaciones pueden ocurrir antes, durante o 
después del tratamiento.

Reacción tipo 1 (reversa)
Se presenta como manifestación del estado inmunológico 
inestable y se observa sobre todo en formas clínicas BT, 
BB, BL; ocurre generalmente con inicio brusco que se 
manifiesta con malestar general, alza térmica persistente, 
exacerbación de lesiones recientes y antiguas, con marcado 
eritema y que en ocasiones evoluciona a erosiones y /o 
ulceraciones además de dolor local y parestesia marcada ; 
lo llamativo es la afectación neural que determina dolor y 
limitación funcional de los miembros afectados.

Reacción tipo 2 
Ocurre más frecuentemente en la forma clínica polar 
lepromatosa con presentación de placas y nódulos 
eritematosos, dolorosos y con gran infiltración que afecta 
preferentemente la cara y extremidades, asociándose con 
mialgia, malestar general, alza térmica y linfoadenitis 
generalizada, suele observarse también orquitis, 
iridociclitis, neuritis y en ocasiones puede afectar viceras 
internas, manifestándose con hepatomegalia y alteración de 
enzimas hepáticas.
Este cuadro ocurre sobre todo durante los primeros meses 
de la terapia multidroga.
En algunos casos puede complicarse con necrosis debido 
a una angeítis necrotizante llamado fenómeno de Lucio; 
cuando esto ocurre suele dejar como secuela multiples 
lesiones cicatrizales.

TRATAMIENTO DE REACCIONES 
INMUNOLÓGICAS

Cuando se presentan las complicaciones, sean estas, 
reacción tipo 1 ó reacción tipo 2 NO SE DEBE 
SUSPENDER EL TRATAMIENTO MULTIDROGA y se 
debe hacer hincapié al paciente y a la familia que estas 

reacciones no son dependientes del medicamento sino del 
agente causal de la enfermedad.
Las reacciones tipo 1, tienen alto riesgo de afectación 
neural la misma que puede generar limitación permanente, 
por lo tanto se requiere tratamiento con urgencia; la opción 
terapéutica es el uso del prednisona a dosis de 0.5 a 1 
miligramo por kilo de peso por dia; la misma que se debe 
mantener hasta que se controlen los síntomas de la reacción; 
esto generalmente ocurre alrededor de los tres meses y 
suele durar periodos más prolongados sobre todo en la 
forma clínica BL. El retiro del corticoide debe realizarse en 
una forma escalonada y en un tiempo prudencial que evite 
el riesgo de insuficiencia suprarrenal aguda.
Hay reportes clínicos que sugieren uso de mayores dosis 
de de prednisona y por mayor tiempo con el objeto de 
disminuir el dolor y limitar las secuelas. Esta posibilidad se 
debe evaluar considerando los riesgos de la corticoterapia a 
dosis altas y por tiempos prolongados, más aun en población 
con alteración inmunitaria y que puede estar en contacto 
con otros multiples patógenos. 
Como terapia alternativa a la prednisona se plantea el uso de 
ciclosporina A, pero la respuesta benéfica es marcadamente 
menor a la obtenida con corticoides y por otro lado el alto 
costo de esta droga y los potenciales riesgos de efectos 
secundarios severos lo hacen de uso muy limitado.
Las reacciones tipo 2; ante cuadros de reacción tipo 2 
los básico es el tratamiento de soporte y el tratamiento 
urgente esta en relación al alto riesgo de secuelas neurales 
permanentes y para esto se indica prednisona de 40 a 60 
miligramos por dia con inicio temprano y usandose por 
periodos cortos como dos a tres semanas, pero siempre 
hay riesgo de recurrencia de esta reacción, por tanto se 
puede requerír y se puede usar varios cursos cortos de 
corticoterapia.
En caso de recurrencias crónicas puede ser útil el uso de 
clofazimina dosis altas como 300 miligramos por dia por 
cuatro semanas para luego volver a las dosis habituales.
Para el cuadro general de la reacción tipo 2 la droga de 
elección es la talidomida; dada su gran efectividad permite 
controlar los síntomas en periodos muy cortos y la dosis ha 
administrar es de 300 a 400 miligramos por dia con lo cual 
se controla la reacción en 48 horas, luego se disminuye la 
dosis a 100 miligramos por dia y se suspende la droga al 
comprobarse la ausencia de síntomas de la reacción.
Su uso se ve limitado por el conocido alto riesgo de 
teratogenicidad; por tanto esta proscrito en mujeres en edad 
gestacional.

EnfErmEdad dE hansEn En El PErú



DERMATOL PERU 2018; VOL 28 (4)   219

Otras opciones terapéuticas alternativas para la reacción tipo 
2 son las citoquinas y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
ALFA). Alternativas que se usan sobre todo en reacciones 
tipo 2 crónicamente recurrente o que no responde a las 
terapias anteriormente mencionadas.
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Hiperplasia epitelial focal

Edward J. Delgado-Márquez1

Focal epithelial hyperplasia

RESUMEN
La hiperplalsia epitelial focal, también llamada enfermedad de Heck o papilomatosis oral florida es una enfermedad 
proliferativa poco frecuente de la mucosa oral, asociada a la presencia del virus del papiloma humano de los subtipos 13 y 32, 
de presentación esporádica, caracterizada clínicamente por formaciones papilomatosas aplanadas, que se manifiesta en niños 
y adolescentes con predominio en el sexo femenino. Es una entidad benigna y autolimitada.
Palabras Clave: Hiperplasi epitelial, papiloma virus, enfermedad de Heck, papilomatoisis

1.  Servicio de Dermatología Hospital Militar Central.

ABSTRACT
The focal epithelial hiperplasia, also called Heck or florid oral 
Papillomatosis disease is an uncommon proliferative disease 
of the oral mucosa, associated with the presence of 13 and 
32, sporadic presentation, subtypes of human papilloma virus 
clinically characterized by flattened papillomatous formations, 
which manifests itself in children and adolescents with 
predominance in females. It is a benign and self-limited.
Key wOrds: epithelial Hiperplasia, papilloma virus, disease of 
Heck, papillomatoisis

INTRODUCCIÓN

La hiperplalsia epitelial focal, también llamada enfermedad 
de Heck o papilomatosis oral florida es una enfermedad 
proliferativa poco frecuente de la mucosa oral, asociada 
a la presencia del virus del papiloma humano de los 
subtipos 13 y 32, de presentación esporádica, caracterizada 
clínicamente por formaciones papilomatosas aplanadas, que 
se manifiesta en niños y adolescentes con predominio en el 
sexo femenino. Es una entidad benigna y autolimitada.1-3

Fue descrita por primera vez por March en 1881, quien 
publicó un caso de tumores papilares de la mucosa oral 
en una niña de 9 años cuya clínica coincidió con los casos 
posteriormente observados por Helms en esquimales de 
Groenlandia en 1894 y por Sterm en un caucásico en Berlín 
en 1922.
El término Hiperplasia epitelial focal fue utilizado por 
Archard y cols., en 1965, quienes describieron esta 
infrecuente entidad patológica de la cavidad oral entre niños 
navajos de Nuevo México.4 A finales de los 50, Estrada 
publicó lesiones papilomatosas verrugosas intraorales en 
nativos colombianos; pocos años más tarde, Reyes reportó 
una condición semejante en Guatemala.5 En 1964, Soneira 
y Fonseca estudiaron a 160 niños amerindios venezolanos; 
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casi 34% de los mismos padecía la enfermedad; se atribuyó 
entonces un origen viral por los sugestivos hallazgos 
clínicos e histopatológicos. Han sido reportadas pequeñas 
series de pacientes en los Estados Unidos, Europa 
Occidental y Asia; en el Continente Americano prevalece 
en esquimales y nativos de ciertos grupos étnico raciales de 
México, Centro y Sudamérica. El epónimo «Enfermedad 
de Heck» que se utiliza cotidianamente para referirse a 
este trastorno de la mucosa bucal, acuñado y así conocido 
por varios autores por la incuestionable participación del 
Dr. John Heck en las descripciones originales, demerita 
el crédito de los investigadores latinoamericanos que 
previamente ya lo habían publicado, además de distorsionar 
y confundir la información vertida de las características 
clínicas, histoestructurales y terapéuticas en la literatura 
médica internacional; así se procura evitarlo.1,6

EPIDEMIOLOGÍA

Es un entidad poco frecuente en la consulta dermatológica; 
sin embargo se observa en la práctica hospitalaria con 
cierta regularidad en niños y adolescentes que acuden 
por problemas estomatológicos. Se ignora su verdadera 
incidencia en la población general; la tasa de prevalencia 
en individuos predispuestos va del 7 al 13%. 
Esta entidad predomina en indios americanos, esquimales 
y algunas comunidades de Sudáfrica, aunque se ha descrito 
casos aislados en otros grupos étnicos. En América del Sur 
es más frecuente en Perú, Venezuela, Colombia, Bolivia, 
Brasil y Paraguay.
Suele manifestarse en niños y adolescencia, entre los 3 y 18 
años, aunque se ha observado en adultos. Predomina en el 
sexo femenino.1,6

ETIOLOGÍA

Es causada por el virus del papiloma humano, asociada en 
más del 90% de los pacientes a los serotipos 13 y 32 de 
muy bajo potencial oncogénico, en aquellos sujetos con 
susceptibilidad genética.7-11

García-Corona y cols.4, así como otros autores, han publicado 
una importante relación con el HLA DR4, alelogénico 
frecuentemente encontrado en nativos americanos; este 
hallazgo parece conferir una particular alteración de la 
respuesta inmune específica frente a subpoblaciones víricas 
del VPH. Van Wyk y cols. detectarón partículas virales 
intranucleares en lesiones mucosas en 6 de sus 13 casos 
estudiados.
La detección de DNA viral en el tejido comprometido 
mediante técnica de hibridización y reacción de cadena 
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de la polimerasa, así como la presencia de elementos 
virales en los queratinocitos balonizantes bajo microscopia 
electrónica confirman su relación etiológica.9,10

Carlos y Sedano explican que el número incrementado 
de receptores moleculares específicos en las células 
queratinizadas y no queratinizadas susceptibles podría 
contribuir a un mayor riesgo de ser infectadas por el virus; 
sin embargo, al igual que otros autores argumentan la 
existencia de diversos factores aún desconocidos que sirven 
de substrato o coadyuvancia para el desarrollo lesional. Así, 
Flaitz y Pindborg postulan la mala higiene, desnutrición, 
avitaminosis, inmunosupresión, estrato socioeconómico 
bajo o extrema pobreza como situaciones que favorecen su 
aparición. No se descarta el estímulo irritativo repetido de 
la fricción o roce de la mucosa labial, carrillos o lengua 
con los dientes o el hábito de masticar gomas o chicles 
con mínimos traumatismos acompañantes. Aunque existen 
reportes de adultos afectados, más del 90% de los que 
acuden a consulta son niños y adolescentes entre los 3 y 17 
años de edad, con predominio en mujeres. Ocasionalmente 
se evidencia en pacientes HIV +, pero no se considera un 
criterio diagnóstico de sospecha.
Si bien la mayoría de los pacientes son de presentación 
esporádica, se han documentado 2 ó 3 miembros afectados 
en una misma familia; se calcula que alrededor del 25% 
de los afectados puede tener otro miembro familiar 
comprometido, lo que supondría una transmisión horizontal 
o con mayor probabilidad una peculiar predisposición 
hereditaria autosómica recesiva. Ledesma y cols.3 revisarón 
9 casos, de los que 6 tenían por lo menos un familiar 
próximo con lesiones muy similares.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La hiperplasia epitelial focal se caracteriza por lesiones 
papulares múltiples, sésiles o pediculadas, que miden entre 
1 y 5 mm, rosa pálido o del color de la mucosa vecina, 
superficie lisa o anfractuosa irregular, en ocasiones aspecto 
verrucoso, aisladas o agrupadas formando placas. Figura 
N° 1, 2 y 3. Son asintomáticas, ocasionalmente pueden 
llegar a ser muy exuberantes y protruyentes entorpeciendo 
la masticación, lo que provoca mordeduras accidentales. 
Figura N° 4 A y B.
La localización más común es la mucosa del labio inferior, 
labio superior, zona yugal y carrillos; con menor frecuencia 
se observa en el dorso y aspectos laterales de la lengua, piso 
de la boca, paladar y muy raro en orofaringe.1,3 Se conoce 
su evolución autorresolutiva en plazo de meses o años; 
otras veces perduran por tiempo indefinido, ocasionando 
desfiguración estética, baja autoestima y rechazo social.
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hiPErPlasia EPitElial focal

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se realiza con la sospecha clínica, confirmada 
con la histología y la detección y tipificación del virus del 
papiloma humano (detección del genoma por P.C.R. y 
tipificación viral por restricción enzimática.9

HISTOPATOLOGÍA

En las biopsias de las lesiones de hiperplasia epitelial 
focal se observa hiperplasia epidermal irregular, acantosis 
con fusión de los procesos interpapilares, degeneración 
balonizante focal o difusa de la capa espinosa, queratinocitos 
vacuolados y cambios coilocíticos e inclusiones 
intracelulares. Figura N° 5. 

Figura N° 1. Pápulas aplanadas en el labio inferior. Figura N° 3. Compromiso del labio y borde de la lengua.

Figura N° 2. Pápulas formando placas que comprometen labio superior 
e inferior.

Figura N° 4 A. Lesión tumoral que afecta piso anterior de la boca.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial debe realizarse con afecciones 
mucosas producidas por el virus de papiloma humano, 
como verrugas vulgares, condilomas acuminados y otros 
procesos exofíticos. Además con otras dermatosis tales 
como síndrome de Cowden, liquen plano oral. 

EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO

La hiperplasia focal epitelial es una enfermedad proliferativa 
benigna de la mucosa oral de curso crónico impredecible 
que puede remitir de manera espontánea. La transformación 
maligna y la recurrencia luego de la desaparición espontánea 
o por el tratamiento son infrecuentes.
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TRATAMIENTO

No se ha demostrado un tratamiento altamente eficaz 
y seguro, por lo que el consenso general es no tratar las 
lesiones excepto aquellas que produzcan alteraciones 
funcionales o molestias estéticas. Es prudente la explicación 
médica al paciente y sus familiares respecto a la naturaleza 
y curso del padecimiento.
Se indican los siguientes tratamientos:17-22

1. Tratamiento destructivo con:
a. Electrocirugía
b. Criocirugía
c. Láser CO2 o Erbium

Figura N° 4 B. Compromiso del labio inferior.

Figura N° 5. Hiperplasia epidermal con queratinocitos vacuolados.

2. Tratamiento tópico con:
a. Ácido retinoico
b. Ácido tricloroacético
c. Podofilono
d. Imiquimmod
e. Interferón beta

3. Sistémico
a. Interferón alfa 2 intralesional

Yasar y cols.16,18 publicarón el empleo de crema de 
imiquimod al 5% aplicado en las lesiones mucosas 
3 veces a la semana durante 4 meses con respuesta 
favorable en 3 niños turcos. El imiquimod es un derivado 
imidazoquinolínico estimulante de la inmunidad celular 
al promover la liberación de citoquinas proinflamatorias 
en queratinocitos y leucocitos; se emplea con éxito en el 
manejo de queratosis actínicas, carcinoma basocelular 
superficial y condilomas acuminados genitoanales, 
entre otras dermatosis. Causa intenso ardor con eritema, 
erosiones y ulceración en el área tratada.16,18

Con éxito variable se usa vía intralesional el interferón alfa 
2 con los conocidos efectos secundarios.
Luomanen15 y otros promueven el láser de CO2 como 
alternativa terapéutica, ya que la luz del rayo es absorbida 
por el contenido hídrico tisular y transformada en calor, 
eliminando las lesiones por evaporación, sin daño colateral, 
buena hemostasia y cicatrización. Es una tecnología 
costosa y debería aconsejarse en pacientes de mayor edad 
con lesiones solitarias de gran dimensión.15-18

Para tumoraciones pequeñas y/o escasas, es útil la 
solución de podofilina al 25% o solución acuosa de ácido 
tricloroacético al 35-80% en toques, hasta obtener un 
blanqueamiento coagulante de las lesiones por precipitación 
proteica y desvitalización tisular, aplicación efectuada 
a intervalos quincenales o mensuales completando 4-5 
sesiones, prescribiendo o no levamisol o isoprinosine vía 
oral como adyuvante para estimulación de la inmunidad del 
huésped. 
Otro esquema es la aplicación nocturna de gel o colodión 
con ácido salicílico al 17-30% que condiciona decohesión 
de los queratinocitos superficiales hasta lograr un completo 
aplanamiento lesional. La duración de la terapia oscila de 
4 a 16 semanas con resultados favorables en más del 70%. 
Rara vez se somete a extirpación quirúrgica de la lesión. 
En casos en los que las lesiones son numerosas o grandes se 
recomienda la crioterapia con nitrógeno líquido con método 
abierto o en spray, requiriendo congelamientos cada mes 
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por 4-6 sesiones o quimio exfoliaciones superficiales 
por zonas afectadas, labios o carrillos evitando pincelar 
áreas mucosas más extensas debido al posible riesgo de 
absorción de productos cáusticos y toxicidad sistémica 
resultante. Excepcionalmente se legran y electrocauterizan 
las lesiones.
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Dermatofibroma Hemosiderótico: 
a propósito de un caso

Nicolás Hermosilla1, Alexis Ramos2, Nelson Ramos3, Cecilia Naquira4

Hemosiderotic dermatofibroma: a clinical case

RESUMEN
El Dermatofibroma (DF) Hemosiderótico es una variante poco común del Dermatofibroma, el cual representa sólo el 2% 
de estos. Se caracteriza clínicamente por una pápula dura de coloración azul o rojo azulada homogenea, la cual puede 
presentar estructuras lineales blanco brillantes en su superficie. Dado su aspecto clínico, posee diagnósticos diferenciales 
como: Melanoma, Nevo azul, Tumores vasculares, entre otros, por lo cual es de suma importancia el estudio histopatológico 
de la lesión. Se presenta el caso de una paciente femenina de 67 años con DF Hemosiderótico en el dorso del pié derecho.
Palabras Claves: Histiocitoma fibroso benigno; Hemosiderina; Histiocitos
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ABSTRACT
Hemosiderotic Dermatofibroma (DF) is an uncommon variant of 
Dermatofibroma, which represents only 2% of these. It is clinically 
characterized by a papule with blue or bluish-red homogeneous 
coloration, which can present bright white linear structures on its 
surface. Since it has a clinical aspect, it has differential diagnoses 
such as: melanoma, blue nevus, vascular tumors, among others, 
so the histopathological study of the lesion is very important. We 
report the case of a 67 year-old female patient with Hemosiderótic 
DF on the back of the right foot.
Key wOrds: Histiocytoma, Benign Fibrous; Hemosiderin; 
Histiocytes.

INTRODUCCIÓN 
Dermatofibroma (DF) es un tumor benigno de probable 
origen fibrohistiocitico común de la piel. Afecta 
principalmente a adultos jóvenes. 
Existen distintas variantes clínicas e histopatológicas de 
DFs en los cuales el diagnóstico de las formas comunes 
se basa esencialmente en las características clínicas y 
dermatoscópicas. No obstante, el diagnóstico de las 
formas atípicas puede presentar un gran desafío. El DF 
hemosiderótico es una variante atípica y rara de DF, el cual 
puede ser clínica y dermatoscópicamente indistinguible del 
melanoma. 

CASO CLÍNICO

Paciente sexo femenino de 64 años de edad, sin antecedentes 
médicos de importancia, consulta por lesión asintomática en 
dorso del pie derecho, de 1 año de evolución, con aumento 
de volumen progresivo durante los últimos 6 meses.
Al examen fisico se evidencia una pápula de consistencia dura, 
color gris azulada (Figura 1). Al examen dermatoscópico 
solo se observa un patrón azul-grisáceo homogéneo. Dado 
la duda diagnóstica y posible diagnóstico diferencial de 
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melanoma, se decide realizar biopsia excisional con margen 
de 2 mm. La biopsia informa: En área dérmica, densa 
hiperplasia histiocitaria de arquitectura arremolinada. Los 
histiocitos son de núcleos levemente irregulares. Destaca 
la presencia frecuente de gránulos de hemosiderina en 
los citoplasmas histiocitarios (Figura 2), por lo que se 
diagnostica un dermatofibroma hemosiderótico. 

DISCUSIÓN 

DF es una lesión tumoral dérmica benigna frecuente de 
histogénesis incierta, probablemente fibrohistiocítica. 
Se presenta principalmente en adultos jóvenes, con una 

aparición levemente mayor en mujeres. Puede presentarse 
con menor frecuencia en población pediátrica.1

Clínicamente se caracteriza por presentar una pápula, 
placa, o nódulo endurecido que puede ser único o múltiple 
usualmente menor a 2 cms., presentar un grado variable 
de pigmentación de marrón claro a marrón negruzco. 
Habitualmente es asintomático, aunque se pueden presentar 
con prurito y sensibilidad. Típicamente se presentan en 
extremidades inferiores.1, 2

Los DFs pueden presentar una gran variedad de patrones 
dermatoscópicos. Una placa cicatricial con un claro central 
rodeado por una fina red periférica de pigmentos es el 
hallazgo dermatoscópico típico y más común del DF, el que 
puede ser encontrado en el 36% -80% de DFs.1

Además de la común, existen distintas variantes clínicas 
e histopatológicas de DFs, determinadas según el 
elemento que predomine, incluyendo la aneurismática, 
hemosiderótica, celular, epitelioide, atípica, lipidizada, de 
células claras, atrófica, queloidal, de células granulares, 
mixoidea, liquenoide, de células balonizadas y en anillo de 
sello.3 Las características histológicas de muchas variantes 
pueden coexistir en la misma lesión y pueden corresponder 
a diferentes etapas de una misma enfermedad, de hecho, 
algunos autores consideran la variable hemosiderótica 
como un estado precursor de la aneurismática.4 Hay 
que destacar que estas variantes histológicas no tienen 
relevancia clínica ni pronóstica, pero sí importancia 
histopatológica, ya que muchas veces son diagnosticadas 
erróneamente como lesiones malignas.5

El DF hemosiderótica (DFH) es una variante rara, la cual 
representa aproximadamente un 2% de todos los DFs. 
Fue descrito por primera vez por Diss en 1938 como una 
lesión que imitaba clínicamente a un melanoma.6 Los 
hallazgos dermatoscópicos revelan un área homogénea 
de pigmentación azul o rojo azulada en el centro de la 
lesión. Ésta se puede asociar a otras estructuras, como 
una red pigmentada periférica fina, estructuras lineales 
de color blanco brillante (parecidas a crisálidas) y 
diferentes estructuras vasculares, que determinan un patrón 
multicomponente.1

El área pigmentada central se correlaciona histopatológi-
camente con la proliferación de macrófagos (histiocitos 
multinucleados) que contienen hemosiderina dentro del 
citoplasma. Otros hallazgos histopatológicos incluyen nu-
merosos capilares sanguíneos, eritrocitos extravasados y 
hemosiderina extra celular.7

La distribución anatómica es similar a la del dermatofibroma 
común: 50% en los miembros inferiores, 20% en los 
miembros superiores y 17% en el tronco.3

Figura 1. Pápula de color gris-azulada homogéneo.

Figura 1. Densa hiperplasia histiocitaria de arquitectura arremolinada en dermis.
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En cuanto a su histopatogenia, Santa Cruz y Kyriakos 
postularon que la variante hemosiderótica se puede originar 
dentro de un DF común cuando pequeñas cantidades de 
glóbulos rojos se extravasan a partir de vasos capilares 
que pueden quedar atrapados dentro del tumor. Luego, 
los eritrocitos más antiguos que se han convertido en 
hemosiderina son fagocitados por los histiocitos. Si la 
extravasación de glóbulos rojos continúa, se pueden formar 
grietas o hendiduras dentro de estas áreas, perdiendo el 
soporte celular estromal, llenándose entonces de glóbulos 
rojos, los cuales, por el aumento de presión en dichas 
zonas, dilatan el área completamente, dando el aspecto 
de cavernas o angiomatoides, originando en esta fase los 
dermatofibromas aneurismáticos. La etiología de estas 
cavidades angiomatoide permanece incierta. Algunos 
autores postulan que este fenómeno podría ocurrir en 
regiones de hipercelularidad con una red pobre de reticulina 
o como resultado de traumas o microtraumas repetitivos, 
lo que precipitaría microhemorragias antes mencionadas, 
aunque el trauma previo es raramente reportado.3, 8

Debido a que no existe un patrón dermatoscópico específico 
para estas lesiones, se requiere estudio histológico 
para su diagnóstico. Algunos autores mencionan el 
patrón homogéneo azul-gris como una característica 
dermatoscópica relevante de las variantes raras de DF, 
sin embargo, con este patrón se pueden plantear como 
diagnósticos diferenciales clínicos lesiones melanocíticas, 

que incluyen melanoma y nevo azul, o neoplasmas no 
melanocíticos como tumores vasculares, tumores de los 
anexos y quistes.1
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Histiocitosis sinusal con linfadenopatía masiva (enfermedad 
de Rosai-Dorfman) tratada con metotrexate

Juan A. Cavero-Guardamino1,2, Tania Y. Torres-Ríos1,2

Sinus hystiocitosis with massive lymphadenopathy (Rosai-Dorfman disease) treated with metotrexate

RESUMEN
La enfermedad de Rosai-Dorfman con afección cutánea no tiene lesiones clínicamente características, y el diagnóstico se 
establece mediante estudio histológico e inmuno-histoquímico de la biopsia cutánea. Se presenta el caso de un paciente varón 
de 62 años ingresado por Emergencia, con signos de obstrucción traqueal, y una historia de 2 años de lesiones cutáneas 
asintomáticas en tronco y extremidades. Los estudios de imagen informaron de compromiso ganglionar en cuello, tórax, 
axilas e ingles. El estudio histológico, tanto de piel como de ganglio linfático, revela el fenómeno de emperipolesis; el estudio 
inmuno-histoquímico es compatible con enfermedad de Rosai-Dorfman. Se indica tratamiento con metotrexate a dosis 7.5 a 
15 mg/semana, obteniéndose remisión clínica e imagenológica. Se comenta sobre el curso variable y la falta de un tratamiento 
estandarizado de esta entidad.
Palabras Clave: enfermedad de Rosai-Dorfman, histiocitosis sinusal, metotrexate.
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ABSTRACT
Rosai-Dorfman disease with cutaneous involvement does not 
have clinically characteristic lesions, and the diagnosis is 
established by histological and immunohistochemical study of 
the skin biopsy. We present the case of a 62-year-old male patient 
admitted for Emergency, with signs of tracheal obstruction, and a 
record of two years of asymptomatic skin lesions on the trunk and 
extremities. Imaging studies report lymph node involvement in the 
neck, chest, armpits and groin. The histological study, both skin 
and lymph node, reveals the phenomenon of emperipolesis; the 
immunohistochemical study is compatible with Rosai-Dorfman 
disease. Treatment with methotrexate is indicated at doses of 7.5 
to 15 mg/week, obtaining clinical and imaging remission. We 
comment on the variable course and the lack of a standardized 
treatment of this entity.
Key wOrds: Rosai-Dorfman disease, sinus histiocytosis, 
methotrexate.

INTRODUCCIÓN
La histiocitosis sinusal con linfadenopatía masiva, descrita 
por Rosai y Dorfman, es una entidad caracterizada por 
proliferación histiocitaria, de naturaleza benigna, que en 
ocasiones, puede simular clínicamente un proceso maligno.1 
Actualmente, se considera más adecuado denominar esta 
entidad como enfermedad de Rosai-Dorfman (ERD), 
habida cuenta que se han descrito casos con compromiso 
extra-ganglionar,2 e incluso pacientes con afección cutánea, 
sin linfadenopatía.3,4 En el caso de compromiso cutáneo, 
las lesiones no son clínicamente características, y ameritan 
un amplio diagnóstico diferencial; la única forma de 
establecer el diagnóstico de esta enfermedad es mediante 
la biopsia cutánea, para estudio histológico, en el cual, 
además de la proliferación histiocítica, es característico 
(aunque no patognomónico) el fenómeno de citofagocitosis 
o emperipolesis (grandes histiocitos englobando linfocitos 
y plasmocitos enteros), y el estudio inmuno-histoquímico, 
el cual muestra positividad para los marcadores S-100 y 
CD68, y negatividad para CD1a.5
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CASO CLÍNICO

El paciente fue presentado en la Reunión Anual de 
Dermatólogos Latinoamericanos 2015, como mini-caso, 
por Torres y colaboradores.6 Se trata de un varón de 62 años 
de edad, nacido en Ica, procedente de Lima, de ocupación 
obrero textil, hospitalizado en agosto de 2014 en el Hospital 
Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, con una historia de 2 
años de lesiones asintomáticas en piel de tronco y miembros. 
Desde 1 año antes de la dermatosis, presentó lesiones 
tumorales, inguinales al inicio, luego cervicales y axilares, 
indoloras, de curso progresivo. Es ingresado al Servicio de 
Otorrinolaringología con signos de obstrucción traqueal, 
disfonía y diagnóstico de tumor nasal de causa a determinar. 
Se realizó interconsulta al Servicio de Dermatología 
por las lesiones cutáneas, objetivándose pápulas, placas 
y nódulos en tronco y miembros, de límites precisos, 
eritémato-brunas, infiltradas, no dolorosas (figura 1). En 
el examen general se evidenciaron múltiples adenopatías 
axilares, cervicales e inguinales, de aproximadamente 3 

x 2 cm, y tumoración nasal dependiente del septum. Se 
realizaron estudios por imágenes: Tomografía (TAC) de 
senos paranasales, cara y cuello informa polisinusitis, 
poliposis facial y nasofaríngea, poliadenopatías cervicales 
(a considerar proceso linfoproliferativo) y engrosamiento 
mural laríngeo de aspecto inflamatorio; Tomografía espiral 
multicorte de cuello informa marcado engrosamiento 
de mucosa en región subglótica, con extensión a tráquea 
proximal, y engrosamiento de mucosa nasal y orofaríngea 
con compromiso de anillo de Waldeyer, asociado a 
múltiples adenopatías cervicales y parotídeas en tamaño 
y rango patológico correspondiente a diagnóstico de 
proceso linfoproliferativo; TAC toráxica informa pulmones 
normales, microadenia mediastinal y poliadenia axilar 
bilateral, a considerar proceso linfoproliferativo. Una 
laringoscopía informa lesión subglótica de aspecto 
granulomatoso, que deja aproximadamente 5-10% de 
luz. La broncofibroscopía describe tumoración subglótica 
que se extiende a ⅓ inferior de la tráquea. El estudio 
histopatológico cutáneo informó células histioides en 
dermis superficial y profunda, algunas con emperipolesis y 
otras bi o tri-nucleadas, con escasos linfocitos y eosinófilos 
(figura 2A), CD68(+), S100(+), compatible con ERD; las 
biopsias de ganglio cervical y de tumor nasal son informadas 
como compatibles con ERD, observándose intensa 
emperipolesis (figura 2B), con S100(++), CD68(++), 
Melan A(-) y HMB45(-). Un aspirado de médula ósea no 
evidenció infiltración linfomatosa. Análisis de laboratorio: 
el estudio hematológico reveló anemia ferropénica (Hb 9.6 
gm%, hierro sérico 20.7µg/dl y constantes corpusculares 
disminuidas), trombocitosis (plaquetas 636.000/mm3) y 
velocidad de sedimentación globular 103 mm/h; el estudio 
bioquímico muestra glicemia, úrea, creatinina y perfil 
hepático normales, con perfil lipídico alterado (triglicéridos 
428 mg%, colesterol 238 mg%); la serología para Ac VIH 
es negativa.
El paciente fue sometido a traqueotomía profiláctica en 
octubre de 2014 y se inició metotrexate 7.5 mg/semana, 
vía oral, en mayo de 2015, incrementándose 2 meses 
después a 15 mg/semana, vía oral. Se indicó, además, como 
adyuvantes, ácido fólico y ranitidina. Hacia enero de 2016 
había recibido metotrexate 285 mg como dosis acumulada, 
observándose placas brunas con centro blanquecino, 
algunas anetodérmicas y otras infiltradas (figura 3); se 
indicó biopsia cutánea de una lesión infiltrada, que es 
informada como histiocitosis compatible con enfermedad 
de Rosai Dorfman, CD68(+), CD45(-), vimentina(+). En 
vista de la mejoría parcial, y no haber alteración en el perfil 
hepático y en el hemático (salvo trombocitosis, calificada 
como reactiva por el Servicio de Hematología), se decidió Figura 1. Lesiones troncales.
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Figura 3. A: inicio de tratamiento con metotrexate. B: luego de 1 año de tratamiento.

Figura 2. Emperipolesis A: en biopsia cutánea. B: en biopsia de ganglio.

Figura 4. Lesiones con signos de anetodermia secundaria.

continuar con metotrexate a la dosis señalada. Se observó 
un paulatino incremento de lesiones en fase anetodérmica 
(figura 4). En noviembre de 2016 una TAC informó: no 
se definen adenopatías cervicales, cánula de traqueotomía 

permeable, ganglio a nivel axilar anterior derecho, múltiples 
adenopatías axilares bilaterales, pulmones normales, quiste 
hepático simple. Hacia junio de 2017, con una dosis total 
de 1.425 mg, y lesiones cutáneas anetodérmicas en su 
totalidad, se suspende metotrexate. Paulatinamente, en los 
meses siguientes, se comienza a observar, nuevamente, 
induración en las lesiones previamente anetodérmicas; 
por este motivo, y tomando en cuenta la dislipidemia (que 
desaconseja el uso de retinoide sistémico), se reinicia el 
tratamiento con metotrexate 15 mg/semana, vía oral, con 
remisión progresiva de las lesiones cutáneas.

DISCUSIÓN

La ERD fue descrita inicialmente en ganglios linfáticos 
cervicales, reportándose posteriormente casos con lesiones 
cutáneas y aun, con compromiso cutáneo exclusivo.3,4 La 
naturaleza benigna de las células histiocitarias en ERD, 
no excluye un curso potencialmente letal, reportado en un 
10% de pacientes,7 como en el caso que presentamos, en 
que la estenosis subglótica, causada por la proliferación 
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a nivel cervical, obligó a la realización de traqueotomía 
profiláctica. Se refiere, en revisiones bibliográficas, la 
remisión espontánea de las lesiones cutáneas, lo que no 
fue el caso del paciente que presentamos. Las alternativas 
terapéuticas son múltiples en ERD, reflejando la 
inexistencia de un modelo estandarizado de tratamiento. En 
el caso del paciente que presentamos, dado el compromiso 
extenso en piel, era mandatorio un esquema de tratamiento 
sistémico. El uso de esteroide sistémico fue descartado, por 
sus conocidos efectos colaterales; el retinoide sistémico, 
de igual manera, en vista de la dislipidemia presente 
en el paciente. Por lo anterior, se optó por metotrexate, 
inmunosupresor usado en otros casos de ERD.8 La 
respuesta fue favorable, mostrando, luego de 24 meses, una 
respuesta casi completa en las lesiones cutáneas, y remisión 
importante del compromiso ganglionar (evidenciado en la 
TAC). Clínicamente, las lesiones en remisión mostraban 
una apariencia anetodérmica. Los casos reportados en 
que se usó metotrexate, mayormente han sido en forma 
combinada con esteroide sistémico y/o citotóxicos, como 
vinblastina o mercaptopurina, con variada respuesta.8 Hay 
casos con afectación sistémica que responden a metotrexate, 
pero también otros, con afectación exclusivamente cutánea, 
y lesiones muy similares a nuestro paciente, en los cuales 
se ha reportado fracaso terapéutico con metotrexate 
solo.9 Debido a esto, se ha planteado la posibilidad que 
la enfermedad de ERD cutánea y ERD sistémica no sean 
variantes de la misma enfermedad, sino 2 entidades clínicas 
diferentes. Por otro lado, es frecuente que el compromiso 
ganglionar sea mayormente concentrado en las regiones de 
cabeza y cuello10 como en el paciente que presentamos.

En conclusión, la ERD es una entidad caracterizada por 
una proliferación histiocitaria de naturaleza benigna, con 
lesiones cutáneas no específicas, y cuyas manifestaciones 
extra-cutáneas, eventualmente, pueden tener un curso letal, 
siendo su origen aún no esclarecido.
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Herpes crónico vegetante en un paciente con sida

Aldo Ramírez-Moya1, Lucy Bartolo-Cuba1,2, Angélica García-Tello2,3, 
Marisol Díaz-Lozano4

Chronic vegetative herpes in an aids patient

RESUMEN
La infección por virus herpes simple (VHS) es frecuente en infectados con virus de inmunodeficiencia adquirida (VIH). En 
algunos casos, la forma de presentación, curso de la enfermedad y respuesta terapéutica son distintas, comparadas con 
personas inmunocompetentes. Se reporta caso de herpes crónico vegetante en región púbica, variante inusual, en paciente con 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA). El test de Tzanck y biopsia cutánea mostraron hallazgos compatibles con 
infección por herpes virus. Se inició tratamiento con aciclovir. 
Palabras claves: Herpes genital, SIDA, Herpes virus simple 2.
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ABSTRACT
The herpes simplex virus (HSV) infection is common in people 
infected with the human immunodeficiency virus (HIV). In some 
cases, the presentation, course of the disease and therapeutic 
response are different compared to immunocompetent people. 
We report a case of chronic vegetative herpes in pubic region, 
an unusual variant, in a patient with acquired immunodeficiency 
syndrome (AIDS). Tzanck’s test and skin biopsy concluded in 
herpes virus infection. We started treatment with acyclovir.
Key wOrds: Herpes genitalis, AIDS, Herpes simplex virus 2

INTRODUCCIÓN
El virus del herpes simple tipo 2 (VHS-2) es el 
agente causal del 80-85 % de casos de herpes simple 
genital. La infección permanece durante toda la vida, 
ocasionando reactivaciones clínicas o subclínicas, 
las cuales producen diseminación viral.1 Es conocido 
el sinergismo bidireccional entre VHS-2 y virus de 
inmunodeficiencia adquirida (VIH).2 Existen múltiples 
formas de presentación clínica “inusuales” de herpes 
genital en pacientes inmunocomprometidos, donde el 
herpes crónico vegetante se relaciona comúnmente con 
pacientes infectados por VIH, generalmente formando 
parte del Síndrome Inflamatorio de Reconstitución 
Inmune (SIRI).3,4 Se caracteriza por lesiones vegetantes 
ubicadas en región genitocrural: vulva, pene, escroto, 
área inguinal y/o perianal. Dentro de los estudios 
complementarios diagnósticos, la reacción de cadena 
polimerasa (PCR) es considerada la prueba de oro; el 
test de Tzanck y la histopatología pueden brindar datos 
sugerentes de infección herpética; mientras que, los 
cultivos suelen ser negativos.5
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CASO CLÍNICO

Varón de 26 años de edad, procedente de Trujillo (ciudad 
costera al norte del Perú), con diagnóstico de infección 
por VIH desde hace 2 años y medio, quien inició terapia 
antirretroviral de gran actividad (TARGA) hace 2 años con 
zidovudina, lamivudina y efavirenz con un recuento de 
CD4 de 45 células/mm3 y carga viral de 14 948 copias de 
ARN/mm3; dicho esquema de TARGA fue suspendido por 
el paciente y reiniciado aproximadamente 3 meses previos 
a la evaluación dermatológica. Acude por consultorio de 
Dermatología por presentar lesión en región púbica de 1 
mes de evolución, de crecimiento progresivo, asociado a 
secreción maloliente. Entre los principales antecedentes 
personales destacan: tuberculosis nodular profunda hace 2 
años y una hospitalización por criptococosis cerebral hace 
2 meses.
Al examen físico, se aprecia tumoración vegetante de color 
blanco-amarillento, consistencia dura, bordes definidos, 
con ulceración en lado medial, con presencia de secreción 
serosa y maloliente, ubicada en región púbica. (Figura 1) 
Asimismo, piel seca, escama blanquecina fina y difusa 
en piel cabelluda, descamación interdigital en ambos 
pies, leuconiquia y engrosamiento ungueal en misma 
localización.
En los exámenes auxiliares, el test de Tzanck mostró 
presencia de células gigantes multinucleadas. Con la 
hipótesis clínica de herpes crónico vegetante, se realizó 
una biopsia, la cual mostró: úlcera dermoepidérmica con 
un denso infiltrado difuso constituido por linfocitos y 
neutrófilos. En la superficie de la úlcera se evidenciaron 
queratinocitos balonizados. Y a mayor aumento, la 
presencia de una célula multinucleada, que muestra la 
cromatina nuclear en la periferie y núcleo con aspecto 
de vidrio esmerilado (Figura 2); confirmando así el 
diagnóstico. 
Se le inició tratamiento con aciclovir vía oral, con posterior 
mejoría clínica.

DISCUSIÓN

El virus del herpes simple tipo 2 (VHS-2) es el principal 
agente causal del herpes genital. Se transmite por vía 
sexual. La infección permanece durante toda la vida debido 
a la latencia del virus en neuronas sensoriales, ocasionando 
reactivaciones clínicas o subclínicas, las cuales producen 
diseminación viral. En personas inmunocompetentes, 
clínicamente se observan vesículas en base eritematosa en 
genitales externos que pueden ir acompañadas de dolor, 
prurito y/o ardor con tendencia a la autolimitación.1

Figura 1: A) Tumoración vegetante en región púbica. B) Lesión de color blanco-
amarillento, de bordes definidos, con ulceración en su parte medial.

La infección por VHS-2 posee mayor relevancia por 
su asociación con el VIH. Es conocido el sinergismo 
bidereccional entre VHS-2 y VIH. El VHS-2 incrementa 
tres veces el riesgo de adquirir VIH, debido posiblemente a 
que la ruptura de la mucosa genital originada por el VHS-2 
facilita la entrada del VIH, además que las reactivaciones 
del VHS-2 originan infiltrados celulares de linfocitos CD4 
(células blanco del VIH). Por otra parte, la coinfección 
VIH/ VHS-2 facilita la transmisión del VIH ya que, durante 
las reactivaciones del VHS-2 se presenta una mayor 
diseminación de VIH a nivel genital. En el sentido opuesto, 
la co-infección origina un mayor número de reactivaciones 
del VHS-2, además de alteración del ciclo de evolución 
normal de la enfermedad herpética, sus distintas formas 
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Figura 2: A) Úlcera dermoepidérmica con, denso infiltrado difuso de linfocitos y neutrófilos. En superficie de úlcera hay queratinocitos balonizados y células 
multinucleadas. (H&E, 10X). B) Célula gigante multinucleada, con cromatina en la periferia y con aspecto de vidrio esmerilado. (H&E, 40X).

clínicas, el requerimiento de mayores dosis para su manejo 
o resistencia a medicamentos de primera línea.2

Se han descrito diversas formas de presentación inusual 
de herpes simple, como: erupción papular generalizada, 
hiperqueratósica, nodular, verrucosa y vegetante.3 
El herpes vegetante es el que tiene mayores reportes 
asociados a pacientes con infección por VIH,4, 5 ó como 
manifestación del Síndrome Inflamatorio de Reconstitución 
Inmune.3, 4, 6, 11 También puede presentarse en pacientes con 
otras enfermedades con compromiso del sistema inmunitario 
como: leucemia linfocítica crónica7, inmunodeficiencias 
congénitas y pacientes transplantados.8

Las lesiones suelen localizarse en el área genitocrural 
como: vulva, pene, escroto, región inguinal y/o perianal.8 
Existen reportes de compromiso de cavidad oral (mucosa 
de paladar, lengua).9

Dentro de los diagnósticos diferenciales, se debe tener en 
cuenta a condiloma acuminado, condiloma lata, infecciones 
por micobacterias, protozoarios (amebiasis, toxoplasmosis, 
leishmaniasis), tremátodos (esquistosomiasis), hongos; así 
como, enfermedades neoplásicas: enfermedad de Paget 
extramamaria, carcinoma de células escamosas.10

Algunos reportes mencionan que para su diagnóstico, la 
histopatología es el método preferido, esto debido a su 
relativa rapidez y porque se encuentra al alcance de muchos 
centros hospitalarios,8 cuyos hallazgos son: queratinocitos 

balonizados, presencia de células gigantes multinucleadas 
con cromatina nuclear dispuesta en forma lineal en 
la periferia y núcleo en vidrio esmerilado con signos 
citopáticos de infección viral herpética. La confirmación 
de la infección viral puede ser posteriormente realizada 
con tinción inmunohistoquímica. Para determinación del 
serotipo de VHS es necesario la realización de PCR, que 
es considerada la prueba de oro. Los cultivos tienen baja 
sensibilidad, no se recomienda su realización de rutina.8, 11

El aciclovir, valaciclovir y famciclovir son considerados 
tratamiento de primera línea en infección de herpes 
genital.12 La resistencia del VHS al aciclovir en pacientes 
inmunocompetentes es rara, con una prevalencia de 0,3 
%, en comparación con los pacientes inmunodeprimidos 
donde varía entre 4 % a 7 %.13 Si existe resistencia al 
aciclovir, es poco probable que el paciente responda al uso 
de valaciclovir o famciclovir, ya que los tres antivirales son 
fármacos timidina quinasa dependientes. En estos casos, 
foscarnet, vidarabina, cidofovir14 o imiquimod podrían ser 
utilizados.14, 15

Como conclusión, presentamos un caso de herpes 
crónico vegetante en un paciente con SIDA. A pesar que, 
las infecciones herpéticas son frecuentes en personas 
inmunocomprometidas, su forma de presentación inusual 
debe tenerse en cuenta en los múltiples diagnósticos 
diferenciales de lesiones vegetantes, de ahí que resulta 
valioso su diagnóstico precoz y tratamiento oportuno.
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Treponematosis no venereas

Dayer Larrea-Gallegos1

Non-venereal treponematoses

RESUMEN
Las espiroquetas son gérmenes que aún no tienen una situación nosológica precisa ya que al tener flagelos y ser móviles 
podrían estar entre los protistas, pero en general su comportamiento las hace quedar dentro de las bacterias con movimientos. 
Existen 4 enfermedades básicas producidas por espiroquetas del género treponema que causan una infección crónica:La 
sífilis causada por el T. pallidum, mal de pinto por T. herrejoni o carateum, pian o frambesia causada por el T pertenue y el 
bejel, especie de sífilis endémica de los países árabes. Cabe destacar que la diferenciación clínica de las cuatro formas de 
treponematosis es difícil, el diagnóstico diferencial entre ellas es muy complicado. Revisaremos sola las treponematosis no 
venéreas: Mal de pinto, pian o frambesia y bejel o sífilis endémica.
Palabras Clave: Treponematosis, espiroquetas, mal de pinto, pian, frambesia, venéreas.
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ABSTRACT
Overview spirochetes are germs that do not yet have a precise 
Nosological situation having flagella and mobile could be 
among the protists, but generally their behaviour makes them 
stay within the bacteria with movements. There are four basic 
diseases caused by the genus treponema spirochetes that cause 
a chronic infection: syphilis caused by T. pallidum, Mal de pinto 
by herrejoni or carateum, Pian or yaws caused by T T. pertenue 
and Bejel, a type of syphilis endemic to the Arab countries. Note 
that clinical of the four forms of treponematosis differentiation is 
difficult, including differential diagnosis is very complicated. We 
will review only the non-venereal treponematosis: Mal del pinto, 
Pian yaws and Bejel, or endemic syphilis.
Key wOrds: Treponematosis, Spirochetes, mal del pinto, pian, 
yaws, venereal.

INTRODUCCIÓN

Las Treponematosis endémicas son enfermedades cróni-
cas que se trasmiten por contacto directo o indirecto, casi 
siempre durante la infancia, y como la sífilis, pueden causar 
manifestaciones tardías graves años después de la infección 
inicial. Tradicionalmente se refiere al grupo de enferme-
dades que se producen por organismos muy relacionados 
con el Treponema pallidum subespecie pallidum, el agente 
etiológico de la sífilis venérea. Estas especies solo difieren 
en sus manifestaciones clínicas.
Las treponematosis endémicas incluyen 3 variedades:
	El pian, también conocida como frambesia o yaws, 
	Pinta
	Bejel o sífilis endémica
Las tres treponematsis endémicas dan una serología 
sifilítica positiva (TPHA-VDRL) pero éste examen no 
resulta necesario para establecer el diagnóstico que ante 
todo es clínico. No hay un exámen de laboratorio que pueda 
distinguir las distintas treponematosis1-2.
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El pian es la más prevalente de éstas infecciones, está 
producida por Treponema pallidum pertenue; la pinta por 
T. pallidum carateum y la sífilis endémica por T. pallidum 
endémicus1,2.
El pian ocurre principalmente en comunidades 
desfavorecidas en zonas tropicales de África, Ásia, 
Latinoamérica y el oeste del pacífico. La sífilis endémica 
se da principalmente en la región de Sahel en África y en 
la península Arábiga y la pinta está restringida a zonas de 
América Latina1,2. Figura 1.
Todas las infecciones treponémicas, incluidas la sífilis, son 
crónicas y se caracterizan por etapas de enfermedad bien 
definidas, con una lesión primaria localizada, lesiones 
secundarias diseminadas, periodos de latencia y posibles 
lesiones tardías. Las etapas primaria y secundarias se 
superponen más a menudo en la frambesia y la sífilis 
endémica que en la sífilis venérea, y las manifestaciones 
tardías de la pinta son muy leves en comparación con las 
lesiones destructivas de las otras treponematosis. Hoy en día 
se prefiere dividir la evolución clínica de las treponematosis 
endémicas en etapas temprana y tardía2-4.
Las treponemas generalmente invaden las superficies 
cutáneas o mucosas traumatizadas que entran en contacto 
con una herida abierta de drenaje. Una lesión cutánea 
primaria aparece en el sitio de la inoculación después 

de un periodo de incubación de unas pocas semanas. El 
treponema puede propagarse de este sitio, ya sea por vía 
tópica (por rascarse) o por vía hematógena. Estas lesiones 
suelen curar espontáneamente. La treponematosis puede 
permanecer latente o puede repetirse3. 
La etapa secundaria de cualquiera de estas enfermedades 
sigue a la difusión de las treponemas. Puede comenzar 
mientras la lesión primaria está todavía presente o después 
de un período de latencia variable. También puede resolverse 
espontáneamente, se repite o persistir. Los efectos a largo 
plazo de estas infecciones incluyen múltiples lesiones y 
destrucción de los huesos o cartílagos cutáneas3.
En 1997, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
estimo que 460.000 nuevos casos de treponematosis 
endémica se produjeron en todo el mundo. Actualmente, 
más de 2,5 millones de personas pueden estar infectadas.
La sífilis endémica o bejel (T pallidum endemicum) 
normalmente se propaga entre los niños, con mayor 
frecuencia en el Medio Oriente y las regiones del sur 
del desierto del Sahara. En Europa, los casos han sido 
diagnosticados en los niños que se han trasladado de las 
zonas endémicas. En un estudio, 12% de los niños menores 
de 5 años en una zona de Nígeria eran seropositivos4.
También se han observado altas tasas de seropositividad en 
Malí, Burkina Faso y Senegal. 

Figura 1. Distribución de las Treponematosis endémica. Fuente Dennis L. Kasper, Anthony S. Fauci, Stephen L.. Hauser, Dan L. Longo, J Larry Jameson, Joseph Loscalzo 
Harrison. Principios de Medicina Intern, 19e:www.accessmedicina.com.

d. larrEa-gallEgos



238    DERMATOL PERU 2018; VOL 28 (4)    

La pinta (T carateum), que ocurre en el Caribe y en América 
Central y del Sur, es más común en adultos jóvenes1.

EL PIAN O FRAMBUESIA 

El pian es una enfermedad infecciosa crónica y recurrente 
de la infancia causada por una subespecie pertenue del 
Treponema pallidum, caracterizada clínicamente por afectar 
la piel, los huesos y los cartílagos.

ASPECTOS HISTÓRICOS

Esta enfermedad es la más antigua de todas las 
treponematosis. Se supone que las treponematosis se 
originaron en África, enfermedad que acompaño al hombre 
en su migración, y que sucesivas mutaciones en el tiempo 
crearon al begel y la sífilis.

EPIDEMIOLOGÍA

Afecta principalmente a las comunidades pobres que 
habitan regiones ecuatoriales con climas cálidos, hú-
medas y de bosques tropicales en América Central, 
Caribe, África ecuatorial y Sudeste Asiático. Es en-
démica en 12 países de África, Pacífico occidental y 
Asia sudorienta. 
La OMS, según los datos recientes recopilados, los países 
donde el pian es endémico se enumeran por regiones8:
	Región de África: Beni, Camerúm, Congo, Costa 

de Marfil, República Centro Africana, República 
Democrática del congo, Ghana y Togo.

	Región del Pacífico Sudoriental: Indonesia y Timor 
Oriental, ¿India?.

	Región del Pacífico Occidental: Islas Salomón, Papua 
Nueva Guinea y Vanuatu.

	Región del Mediterráneo Oriental: No se tiene 
información

	Región de las américas: No se tiene información. ¿Haiti, 
República Dominicana, Brasil, Ecuador, Guayana, Perú 
y Colombia?

	Región de Europa: No se tiene información.
La última estimación de la OMS en 1995 arrojó una 
prevalencia de 2,5 millones de casos de treponematosis 
endémica (principalmente pian), incluidos 460,000 casos 
infecciosos.
El pian afecta principalmente niños entre los 2 y 15 años 
de edad, siendo predominante en zonas rurales. El 75 % de 
los afectados son menores de 15 años. Afecta por igual a 
hombres y mujeres.

ETIOLOGÍA

El agente infeccioso de la enfermedad es una espiroqueta 
gram negativa microaerófila denominada Treponema 
pallidum subespecie pertenue. Este microorganismo 
pertenece al mismo grupo de bacterias que causan la sífilis 
venérea.

PATOGENIA

El reservorio es el ser humano y los primates. El vehículo de 
transmisión parece ser el contacto, la picadura de insectos 
y los fómites. Únicamente resultan infecciosas las lesiones 
cutáneas de la fase inicial de la enfermedad5,6-8.
La transmisión es de persona a persona y se ve favorecida 
por la presencia de pequeñas heridas o abrasiones 
producidas por la densa vegetación en las zonas donde es 
habitual ir con la piel descubierta, contacto con el exudado 
de las lesiones de una persona infectada.
El hacinamiento, la falta de higiene y las condiciones 
socioeconómicas facilitan la propagación del pian. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

En el pian o frambuesia, al igual que en la sífilis se observa 
tres etapas y un periodo de latencia, pero no es venéreo, 
y las lesiones tardías afectan solamente a los huesos y la 
piel. Actualmente se acepta dos estadios de la infección: 
temprano (infeccioso) y tardío (no infeccioso).
En el estadio temprano, las soluciones de continuidad de 
la piel debidas a picaduras de insectos, rozaduras a heridas 
favorecen la adquisición espontánea de la infección, casi 
siempre por contactos con los dedos contaminados directa 
o indirectamente con material de lesiones precoces de pian. 
Después de un periodo de incubación de 3 a 5 semanas 
(rango desde 10 días a 12 semanas), aparece la lesión inicial 
que es una pequeña pápula única que suele localizarse 
en zonas expuestas que, por lo general es en miembros 
inferiores (pierna, pie o tobillo). Esta lesión crece y se 
vuelve papilomatosa. La lesión se convierte en una ulcera 
(chancro del pian o frambesioma) cuya base tiene aspecto 
similar al de una frambuesa y que puede cubrirse de costra 
amarilla de exudado seroso que contiene T. pallidum especie 
pertenue. (Figura 1 a 3) No hay eritema ni induración. La 
lesión es ligeramente pruriginosa y aparecen linfadenopatías 
regionales. Esta lesión inicial puede curar en 2 a 6 meses 
dejando una cicatriz atrófica con hipopigmentación central5,6. 
Sin tratamiento aparecen lesiones cutáneas diseminadas o 
lesiones del periodo secundario.
El periodo secundario se inicia al cabo de 3 a 12 meses 
de la infección. De forma característica, la resolución de 
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la buba madre es seguida de un periodo de latencia, que 
se interrumpe en 10 a 16 semanas, pero es posible que 
se prolongue hasta dos años después del inicio de los 
primeros síntomas5,6. El período secundario se caracteriza 
por múltiples lesiones cutáneas (máculas, nódulos, úlceras 
e hiperqueratosis) y linfadenitis dolorosa. Un 10% de 
los pacientes no tratados desarrollan lesiones óseas que 
originan deformidades y destrucción del cartílago nasal5,6.
La bacteriemia treponémica y la autoinoculación dan lugar 
a una erupción secundaria generalizada a menudo bilateral 
y simétrica de lesiones similares antes o después de que 
la lesión inicial haya curado; la erupción generalizada es 
más extensa en partes descubiertas del cuerpo. Las lesiones 
cutáneas precoces del pian tienen morfología variable, 
incluyendo formas maculosas y papulosas descamativas, así 
como formas papilomatosas. Estas lesiones se denominan 
pianomas. (Figura 2 a 4). Los papilomas dolorosos de las 
plantas de los pies determinan una marcha parecida a la 
del cangrejo, que se conoce como "pian de cangrejo". Las 
lesiones precoces son contagiosas; pueden dejar cicatrices, 
hiperpigmentación o despigmentación, remedando las 
lesiones pigmentarias del mal de pinto7.
La periostitis dolorosa es frecuente en el pian temprano. 
Con frecuencia, los huesos metatarsianos, metacarpianos 
y las tibias están comprometidos. Las personas entran en 
periodo de latencia con serología reactiva, pero sin signos o 
síntomas de la enfermedad. Todas las lesiones resuelven sin 
cicatrices, pero las recaídas pueden presentarse a los cinco 
años desde el inicio de la infección. En el pian recidivante, 
las lesiones tienden a localizarse en la región perioral, 
perianal y periaxilar.
En aproximadamente el 10% de los casos la latencia 
es interrumpida después de 5 a 10 años por un estadio 
tardío con lesiones cutáneas y óseas, y es posible el 
compromiso oftalmológico y neurológico. Los nódulos 
gomatosos cutáneas y mucocutaneos (gomas frambesoides) 

presentan necrosis central y se ulceran, causan lesiones 
que son profundas y mutilantes. Figura 5. Si no se trata, 
la enfermedad puede causar desfiguración y discapacidad 
permanente.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa principalmente en los datos clínicos, 
epidemiológicos, serológicos y PCR. Se conocen dos 
fases básicas del pian: Temprana (infecciosa) y tardía 
(no infecciosa). El diagnóstico de pian basado en sus 
manifestaciones clínicas se ha vuelto más inseguro 
conforme ha disminuido la frecuencia de esta enfermedad, 

Figura 3: Lesión Primaria de Pian o Frambuesia. Tomado de Public Health Image 
Library of the Center for Disease Control and Prevention del Dr. K. McLennon.

Figura 2. Lesión Primaria de Pian o Frambuesia. Tomado dePublic Health Image 
Library of the Center for Disease Control and Prevention del Dr. Peter Perine.

Figura 4. A: Lesión primaria: Papiloma con costar amarillente en el área 
peribucal en un paciente pon pian period primario. B: Estadio primario de úlcera 
redondeada con márgenes levantados y un lecho rojizo y fiable. Tomado de www.
thelancet.com Published online February 13, 2013 http://dx.doi.org.
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lo que exige el empleo de pruebas serológicas de fácil 
ejecución, como la prueba comercial de T pallidum, especie 
pertenue, puede descubrirse por examen de campo oscuro 
en las lesiones cutáneas precoces, pero no debe confundirse 
con otras espiroquetas existentes en las úlceras tropicales. 
Las pruebas de anticuerpos reagínicos en suero se vuelven 
positivas al cabo de un mes y la prueba de FTA-Abs también 
es positiva.
El análisis genómico mediante la reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) se puede utilizar para confirmar 
definitivamente el pian.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial debe ser planteado con 
Leishamniasis, paracoccidiomicosis, psoriasis, eccema 
impetiginizado, pioderma, lupus vulgar, pinta, entre otros.

COMPLICACIONES

Sin tratamiento, aproximadamente el 10 % de los pacientes 
sufre complicaciones desfigurantes y discapacitantes, como 
deformidades de las piernas y la nariz al cabo de 5 años.

TRATAMIENTO

1. Azitromicina vía oral en dosis únicas de 30 mg/kg. (dosis 
máxima de 2 gr.) Financiado por la OMS en los países 
endémicos.

2. Penicilina benzatínica, dosis intramuscular de 1,2 
millones de unidades (adulos) Y 600,000 unidades 
(niños). 

3. Doxiciclina vía oral cada 12 horas usado por una semana 
es una alternativa de tratamiento.

4. Eritromicina. Es menos efectiva que las anteriores.

PREVENCIÓN

No existe vacuna para ésta enfermedad. La educación 
sanitaria y una buena higiene personal son componentes 
esenciales de la prevención. El diagnóstico precoz y el 
tratamiento individuales son medidas importantes para 
conseguir la erradicación.

SÍFILIS ENDÉMICA

La sífilis endémica o Bejel es una enfermedad infecciosa 
crónica de la piel y otros tejidos, similar a la sífilis, 
transmitida por vía no venérea, producida por la bacteria 
Treponema pallidum especie endemicum. Contraída 
principalmente en la infancia, caracterizada clínicamente 
por lesiones en las mucosas o muco-cutáneas precoces, un 
período latente de duración indeterminada y complicaciones 
tardías con gomas cutáneos y óseos3,4,12. 

Figura 5. Lesiones secundarias de pian. Tomado dePublic Health Image Library 
of the Center for Disease Control and Prevention del Dr. Peter Perine.

Figura 6. Lesiones terciarias de pian. Tomado dePublic Health Image Library of the 
Center for Disease Control and Prevention del Dr. Peter Perine.
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EPIDEMIOLOGÍA

El bejel es propio de las áreas endémicas, de clima caliente, 
árido y seco, generalmente áreas con hacinamiento y pobres 
condiciones de higiene, aunque se ha registrado casos 
importados en países desarrollados. Es endémica en los 
países del norte de África. 

ETIOLOGÍA

La causa de ésta enfermedad es la infección por la bacteria 
Treponema pallidum endémicus, que es morfológica y 
serológicamente idéntica a la bacteria que produce la sífilis 
(Treponema pallidum pallidum). 

PATOGENIA

Es una enfermedad común en la niñez en zonas localizadas 
con niveles socioeconómicos bajos, y condiciones precarias 
de saneamiento y vivienda. La transmisión no es venérea. 
Se contrae por contacto directo de piel o mucosas, o a través 
de utensilios para beber que tienen lesiones iniciales en los 
labios y la boca. Es un padecimiento familiar que suele 
adquirirse durante la niñez y es transmitida a los adultos 
que conviven con ellos, a menos que estén protegidos por 
haber sufrido previamente la enfermedad. El periodo de 
incubación es de 2 semanas a 3 meses. El reservorio son los 
seres humanos. El periodo de transmisibilidad es hasta que 
desaparezcan las lesiones mucosas y cutáneas húmedas.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La enfermedad es muy parecida a la del pian y sífilis. La 
lesión primaria se encuentra rara vez, por ser pequeña y 
encontrarse en la mucosa oral y orofaringea.
Las manifestaciones clínicas secundarias incluyen úlceras 
indoloras superficiales en la mucosa oral, labios y lengua, 
estomatitis angular, ronquera por laringitis sifilítica, dolor 
óseo por periostitis y compromiso cutáneo con lesiones 
papulares, condilomas planos en zonas húmedas de la piel. 
Hay linfadenopatía regional, pero son raras las adenopatías 
generalizadas. Los Treponemas abundan en las lesiones 
precoces húmedas y en el material aspirado de ganglios 
linfáticos regionales3,4. 
Si la infección persiste, entra en fase de latencia y tras 
de un periodo entre 6 meses y varios años aparecen las 
manifestaciones tardías de la enfermedad. Las lesiones 
en la piel desaparecen dejando cicatrices despigmentadas 
y aparecen lesiones tipo gomas. Éstas se parecen a las 
lesiones de la sífilis tardía benigna, y consisten en gomas 
en la piel, mucosas y huesos, que se acaban convirtiendo 
en úlceras, que pueden ser destructivas, como en la 

rinofaringitis mutilante o gomosa., similar a lo que 
ocurre en el pian. Otras manifestaciones tardías incluyen 
periostitis y cambios óseos, como “tibia en sable” 
similares a los de la sífilis, manifestaciones neurológicas, 
cardiovasculares, oftalmológicas e incluso aborto en el 
segundo trimestre. 
 Aparecen gomas en los pezones de mujeres que tuvieron 
previamente sífilis endémica y que dan de mamar a lactantes 
con lesiones bucales. Así, las formas precoz y tardía de la 
sífilis endémica pueden coexistir en la misma familia. A 
veces, las lesiones terciarias de la sífilis endémica pueden 
ser consecuencia de repetidas exposiciones de un huésped 
previamente sensibilizado a la reínfección.
La sífilis endémica se diferencia de la sífilis congénita 
en que raramente o nunca hay alteraciones dentarias, 
queratitis intersticial ni neurosífilis. Las complicaciones 
cardiovasculares se consideran raras tanto en la sífilis 
endémica como en la congénita.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa principalmente en los datos clínicos, 
epidemiológicos, serológicos y PCR. El treponema del 
bejel, de morfología idéntica a la del Treponema pallidum, 
se descubre fácilmente examinando en campo oscuro 
el exudado de las lesiones tempranas. Tanto en la etapa 
reciente como en la crónica son frecuentes las lesiones 
óseas; las radiografías revelan cambios óseos iguales a los 
observados en la frambesia. En los enfermos no tratados, a 
menudo se aprecian lesiones tardías cutáneas y gomas de 
paladar y tabique nasal. No hay datos concluyentes sobre la 
aparición de lesiones viscerales. 

TRATAMIENTO

La penicilina benzatínica a la dosis de 1,200,000 unidades 
es eficaz en ésta enfermedad. Se puede emplear penicilina 
G potásica o tetraciclina, similar a la utilizada en la sífilis.

PINTA O MAL DE PINTO

Sinonimia: Mal de Pinto, Pinta, Carate, Ccara, Overia 
o Enfermedad de Leon Blanco, azul o purupuru, lota, 
empeines. En el Perú la enfermedad recibe distintos 
nombres, según los lugares se le llama: Ccara o Cara, 
caracha, carca, vicara, cute, chimbere, imite, tiña, mancha, 
overía, pinta, sarna negra, sarna seca y lepra.
Es una treponematosis puramente cutánea, crónica, 
benigna esencialmente caracterizada por alteraciones 
pigmentarias de la piel y originaria del continente 
americano.
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ASPECTOS HISTÓRICOS

La pinta es una enfermedad muy antígua, exclusiva de 
América, principalmente del Hemisferio Occidental, donde 
es probable que existiese muchos años antes de la conquista 
española.

EPIDEMIOLOGÍA

Existe sobre todo en las regiones tropicales de las Américas, 
desde México hasta el Amazona, también en áreas 
continentales áridas y en los valles interandinos. Se han 
reportado en México, Centro América, Panamá, Colombia, 
Venezuela, Perú, Ecuador, Brasil, Guayana, Las Antillas. En 
fecha reciente se ha informado de la existencia de algunos 
casos, probablemente de pinto en Africa, Äsia y Oceania.
En el Perú Pedro Weiss describe áreas endémcas de 
Pinta en: Tumbes (ambiente húmedo tropical), Piura (la 
tina en Ayabaca, Surpampa, Chirinos, La Tina, Suyo, 
Huancabamba), Cajamarca (la parte del Marañón, sobre 
todo Chinchipe y Bagua), Lambayeque (Lambayeque, Zaña 
y hacienda Pátapo y Tumán), La Libertad (Parcoy, Trujillo, 
Cartavio y Casa Grande), Lima ( Naña y Chosica, Chancay, 
Barranca), Ica (Valle de Pisco, Nazca), Amazonas, San 
Martin, Huánuco, Ayacucho, Apurimac, Cusco, Loreto, 
Ucayali y Madre de Dios10.

ETIOLOGÍA

Causada por la espiroqueta, el Treponema carateum, 
descubierto en Cuba en 1938 por José Alfonso-Armentero. 
Es un treponema morfológicamente indiferenciable de 
los treponemas que ´producen la sífilis y el pian; bacteria 
de forma espiral, anaerobio. Para visualizarlo se utiliza 
la tinción de plata o microscopía de campo oscuro o 
microscopía de contraste de fases, ya que ésta bacteria no 
se observa en la tinción de Gram.

PATOGENIA

La transmisión es de persona a persona, a través de la 
inoculación por una solución de continuidad de la piel, 
o por una abrasión, microtraumatismos producidos por 
insectos. No hay transmisión prenatal ni hay transmisión 
sexual. El periodo de incubación es entre 7 a 20 días; puede 
llegar a 60 días.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Esta enfermedad tiene tres estadios cutáneos caracterizados 
por cambios acusados de coloración en la piel, no afecta 
a vísceras ni tejido óseo y no origina ninguna minusvalía 
funcional, salvo la de carácter estético.

Luego del periodo de incubación de 2 a 3 semanas, la 
lesión inicial aparece con frecuencia única y se localiza 
en las partes descubiertas de la piel: piernas, pies, brazos, 
antebrazos, menos frecuentemente la cara. Se inicia con una 
pápula de 1 a 3 mm, ligeramente escamosa, de color rosado 
que crece lentamente para forma una lesión endurecida e 
hiperpigmentada, con crecimiento de los ganglios locales 
y se transforma en una lesión pápulo-escamosa de tipo 
psoriasiforme o tricofitoide, de bordes netos, activos y 
rodeados de un halo hipocrómico. Suele permanecer de 
5 a 12 meses, puede desaparecer antes que las pintides 
aparezcan o mezclarse con ellas12.
Luego de tres a nueve meses, aparecen las lesiones 
secundarias, llamadas pintidas, que pueden crecer 
y juntarse hasta alcanzar el diámetro de 7 a 25 mm. 
Las lesiones secundarias son indistinguebles de las 
lesiones primarias, pero son más pequeñas y usualmente 
asintomáticas y psoriasiformes6,10. Son lesiones 
eritemato-escamosas con cierto grado discrómico, 
variables en número y tamaño, diseminadas irregular y 
asimétricamente en miembros superiores, inferiores y 
tronco, respetando los pliegues y las regiones genitales. 
Aparecen brotes de prurito y al desaparecer dejan 
manchas hipo o hipercrómicas.
Las manifestaciones tardías son el resultado de la 
evolución de las pintides, pero también aparecen nuevas. 
Se desarrollan después de 2 a 4 años del inicio de la 
enfermedad, y se caracterizan por cambios en la piel, 
como atrófia, hiperpigmentación o despigmentación, lo 
que confiere un aspecto moteado. Las lesiones tardías 
pueden ser localizadas o diseminadas. Predomina en 
partes salientes, sujetas a traumatismo: codos, rodillas, 
tobillos, manos, pies y cara anterior de las muñecas. 
Pueden también aparecer en la cara y en el tronco, 
pero siempre respetan los pliegues de flexión, la región 
interescápulo vertebral y las regiones genitales así como 
la piel cabelluda.
Las lesiones son muy simétricas y la característica 
morfológica es la combinación de manchas acrómicas 
e hipercrómicas (leucomelanodermia) con diferentes 
grados de vascularización, lo que da matices que 
motivan las designaciones de pinto café, negro, azul 
amarillo. Las lesiones hipocrómicas tienen preferencia 
por las áreas expuestas a las radiaciones ultravioleta: 
cara, V del escote, miembros superiores. Las lesiones 
acrómicas aparecen sobre todo en áreas salientes. Puede 
haber hiperqueratosis y descamación de palmas y plantas 
y a nivel de las articulaciones.
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DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa principalmente en los datos clínicos 
que son muy conspicuos y basta para hacer el diagnóstico, 
además son importantes los datos epidemiológicos, 
serológicos y PCR.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En las lesiones tempranas debe diferenciarse de psoriasis, 
tiñas, lepra tuberculoide. En el estadio tardío se puede 
confundir con el vitíligo, la discromía por hidroquinona y 
con pigmentaciones de diverso origen.

TRATAMIENTO

El tratamiento recomendado para los pacientes y sus 
contactos es penicilina benzatina a una dosis de 1,2 millones 
de unidades por vía intramuscular, en los niños menores 
de 10 años de edad, esta dosis es 600.000 unidades. No 
existen datos concluyentes de resistencia a la penicilina. 
No obstante, debido a que en Papúa Nueva Guinea se 
han observado fracasos terapéuticos en la curación de las 
lesiones existentes con recidiva frecuente tras el tratamiento 
del Mal de Pinto, algunos expertos han sugerido duplicar la 
dosis recomendada de penicilina benzatinica13,14.

Se ha demostrado la utilidad oral de la azitromicina en el 
tratamiento de la pinta o frambesia, y también podría ser 
útil en el tratamiento de la pinta, dada las similitudes entre 
estas enfermedades14.
La tetraciclina y la eritromicina, pueden utilizarse 
satisfactoriamente en caso de alergia a la penicilina.

CONTROL DE LAS TREPONEMATOSIS NO 
VENEREAS

La prevención se realiza con control epidemiológico, 
investigando los brotes y con tratamiento de los casos en 
actividad y de sus contactos.
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Test de autoevaluación: treponematosis no venereas

1. ¿Cuál de las siguientes entidades no es Causada por 
espiroquetas del género treponema?
a. Pinta
b. Enfermedad de Lyme
c. Pian
d. Sífilis 
e. Bejel

2. ¿a Cuál de las siguientes entidades se denomina sífilis 
endémiCa?
a. Pian
b. Pinta
c. Sífilis venerea
d. Bejel
e. Todas las anteriores

3. ¿Cuál de los siguientes enunCiados es inCorreCto en 
relaCión Con las treponematosis no venérea?
a. Se transmite entre los niños que viven en climas 

áridos tropicales, subtropicales o templados
b. Se transmiten principalmente por contacto 

directo con una herida abierta de drenaje
c. Se producen principalmente por contacto sexual
d. El treponema puede propagarse por vía tópica o 

hematógena
e. La sífilis endémica normalmente se propaga 

entre los niños

4. el treponema pallidum subespeCie endemiCus es el 
agente etiológiCo de:
a. Bejel
b. Sífilis venerea
c. Mal de pinto
d. Pian
e. Ninguna de las anteriores

5. el pian se CaraCteriza ClíniCamente por afeCtar:
a. La piel
b. Los huesos
c. Los cartílagos
d. Todas las anteriores
e. Opciones a y c

6. ¿Cuál de los siguientes enunCiados es inCorreCto en 
relaCión a la frambesia?
a. Es causada por el treponema carateum
b. Afecta principalmente a niños entre los 2 y 15 

años
c. El 75% de los afectados son menores de 15 años
d. Afecta por igual a hombres y mujeres
e. El reservorio es el ser humano y primates

7. los pianomas se observan en:
a. El bejel
b. El pian
c. En el mal de pinto
d. En la sífilis
e. Ninguna de las anteriores

8. ¿Cuál de los siguientes enunCiados es falso en relaCión 
a la sífilis endémiCa o bejel?
a. Enfermedad infecciosa crónica de la piel y otros 

órganos
b. Es transmitida por vía no venérea
c. Contraída principalmente en la infancia
d. Las complicaciones tardías son gomas cutáneos 

y óseos
e. El agente etiológico es el treponema pallidum 

subespecie pertenue
9. la periostitis dolorosa es freCuente en:

a. En la etapa terciaria del mal de pinto
b. El bejel
c. El pian temprano
d. En la sífilis endémica tardía
e. En la sífilis venérea temprana

10. ¿Cuál enunCiado es inCorreCto en relaCión a las 
CaraCterístiCas ClíniCas del pian?
a. Clínicamente se observan tres etapas y un 

periodo de latencia
b. La lesión inicial cutánea se inicia después de un 

periodo de incubación de 3 a 5 semanas
c. El periodo secundario se caracteriza por múltiples le-

siones de máculas, nódulos, úlceras e hiperqueratosis
d. Los gomas son una característica del periodo 

secundario temprano
e. Las lesiones tardías solamente afectan a los 

huesos y la piel
11. ¿Cuál de los siguientes enunCiados es Cierto en 

relaCión a la sífilis endémiCa o begel?
a. La enfermedad es muy parecida a la del pian y 

sífilis venérea
b. La transmisión es venérea
c. Es un padecimiento familiar que se adquiere en 

la niñez
d. Todas las anteriores son ciertas
e. Es cierta las opciones a y c

12. en Cuál de las siguientes entidades las manifestaCiones 
ClíniCas son puramente Cutáneas?
a. Mal de pinto
b. Bejel
c. Sífilis venérea
d. Pian
e. Ninguna de las anteriores

13. los gomas en los pezones de las mujeres se observan 
Con más freCuenCia en:
a. La pinta
b. Sífilis secundaria
c. El begel
d. Pian
e. En a y b.

14. la sífilis endémiCa se diferenCia de la sífilis Congénita por:
a. Sus manifestaciones clínicas viscerales
b. Raramente o nunca hay alteraciones dentarias, 

queratitis intersticial ni neurosífilis

c. Por las complicaciones cardiovasculares
d. Por las manifestaciones clínicas neurológicas
e. Todas las anteriores

15. ¿Cuál de los siguientes enunCiados es inCorreCto en 
relaCión al mal de pinto?
a. Es una enfermedad originaria de América
b. Es una treponematosis puramente cutánea
c. Es una enfermedad benigna, crónica
d. Hay transmisión perinatal y sexual
e. Se caracteriza por alteraciones pigmentarias de la 

piel

16. ¿Cuál de las siguientes miCroorganisos es el agente 
etiológiCo de la pinta?
a. Trepomemaa pallidum subespecie pallidum
b. Treponema pallidum subespecie endémicus
c. . Treponema pallidum subespecie pertenue
d. Treponema carateum
e. Ninguna de las anteriores

17. el periodo de inCubaCión del mal de pinto es:
a. 4 a 7 días
b. De uno a dos semanas
c. De 2 a 3 semanas 
d. De 6 a 8 semanas
e. De 2 a 3 meses

18. la transmisión del mal de pinto se produCe por

a. Transmisión sexual
b. Transmisión prenatal
c. De persona a persona a través de la inoculación 

por una solución de continuidad
d. Transfusión sanguínea
e. Todas las anteriores

19. ¿Cuál de las siguientes CaraCterístiCas ClíniCas no 
Corresponde al mal de pinto?
a. La enfermedad tiene tres estadios cutáneos 

caracterizados por cambios de coloración de la 
piel

b. La lesión elemental es una úlcera por lo general 
múltiple que aparece en las zonas expuestas

c. Las lesiones del periodo secundario son las 
pintidas

d. Las manifestaciones clínicas tardías se 
desarrollan después de 2 a 4 años del inicio de la 
enfermedad

e. Las lesiones son muy simétricas y la 
característica morfológica es la combinación 
de mancas acrómicas e hipercrómics 
(leucomelanodermia)

20. ¿Cuál de las siguientes drogas esta indiCado en el 
tratamiento del begel?
a. Doxiciclina
b. Clindamicina 
c. Ciprofloxacina
d. Metronidazol
e. Penicilina benzatínica
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Test de autoevaluación de dermatología 2018-IV

Leonardo A. Sánchez-Saldaña

1. los parChes en hoja de Ceniza e hiperplasia fibrosa de 
áreas intertriginosas es una de las CaraCterístiCas de:
a. Esclerodermia
b. Liquen escleroso atrófico
c. Neurofibromatosis
d. Esclerosis tuberosa
e. Dermatomiositis

2. ¿la hipoalbuminemia se asoCia Con Cuál anomalía de la 
uña?
a. Uñas de Terry
b. Onicolisis
c. Líneas de Muehrcke
d. Líneas de Mee
e. Uñas de Lindsay

3. ¿la Cirrosis o falla hepátiCa se asoCia Con Cuál 
anomalía de la uña?
a. Líneas de Terry
b. Onicolisis
c. Líneas de Mee
d. Uñas hipocráticas
e. Eritroniquia 

4. ¿Cuál de los siguientes es inCorreCto en relaCión Con 
las mordeduras de arañas?
a. Es un accidente común e importante problema de 

salud pública
b. Las complicaciones de las mordeduras de araña 

pueden ser fatales
c. El veneno de la araña tiene un poder citotóxico y 

proteolítico
d. Causa lesiones dermatológicas necrotizantes 

debido a una de sus enzimas, la 
esfingomielinasa D

e. En el Perú el accidente más frecuente es causado 
por el phoneutrismo

5. la manifestaCión ClíniCa del loxosCelismo básiCamente 
es:
a. Cutáneo-necrótica
b. Neurológico
c. Viscero-hemolítico
d. Opciones a y c
e. Opciones a, b y c. 

6. ¿Cuál de los siguientes es más CaraCterístiCo de una 
mordedura de araña viuda negra?
a. Úlcera necrótica que aumenta rápidamente
b. Hemólisis
c. Bloqueo cardiaco
d. Calambres musculares y dolor abdominal
e. Insuficiencia renal aguda

7. ¿el envenenamiento por arséniCo se asoCia Con Cuál 
anomalía de la uña?
a. Onicolisis
b. Líneas de Mee
c. Líneas de Muehrcke
d. Uñas de Lindsay
e. Macroniquia

8. la defiCienCia de hierro se asoCia Con Cuál de las 
alteraCiones de la uña?
a. Braquiniquia
b. Microniquia
c. Onicoatrófia
d. Doliconiquia
e. Coiloniquia 

9. la doliConiquia (uña larga y delgada) se observa en:
a. Síndrome de Ehler-Danlos y Marfan
b. Padecimientos pulmonares
c. Padecimientos cardiacos
d. Enfermedad de Von Recklinghausen
e. Síndrome de Maffucci

10. la braquioniquia o uña en raqueta se observa en:
a. Artropatía psoríasica
b. Onicotilomania
c. Sífilis congénita
d. Hiperparatiroidismo
e. Todas las anteriores

11. ¿Cuál de los siguientes enunCiados referentes a la 
epidermólisis ampollar adquirida es inCorreCta?
a. Enfermedad ampollar mucocutánea autoinmune 

adquirida
b. Causadas por autoanticuerpos frente al colágeno 

tipo VII
c. La evaluación histológica revela formación de 

ampolla intraepidérmmica
d. Las manifestaciones clínicas son heterogeneas
e. La colchicina y dapsona se han usado con 

eficacia variable.
12. el tiempo promedio esperado para la resoluCión de las 

lesiones Cutáneas asoCiadas Con el eritema nodoso es:
a. 4 a 6 días
b. 3 a 6 semanas
c. 4 a 6 meses
d. 1 a 2 años
e. Las lesiones persisten indefinidamente.

13. ¿qué CaraCterístiCa esta asoCiado Con la dermatitis 
atópiCa?
a. Eczema de mano del adulto
b. Eczema del pezón

c. Acentuación folicular
d. Nivel de IgE normal o aumentado
e. Todas las anteriores pueden estar asociados con 

la dermatitis atópica

14. los siguientes enunCiados CaraCteriza a la 
epidermólisis ampollosa adquirida, exCepto:
a. Generalmente afecta a los niños
b. La genética puede jugar un papel en el riesgo de 

la epidermólisis ampollar adquirida
c. La IFD identifica una banda lineal de anticuerpos 

IgG y C3 a lo largo de la unión dérmica-
epidérmica

d. En ocasiones se ha asociado a enfermedad 
inflamatoria intestinal, lupus eritematoso 
sistémico y timoma

e. Puede presentarse como enfermedad ampollar no 
inflamatoria similar a la porfiria cutánea tarda

15.  la epidermólisis ampollar adquirida no inflamatoria 
se diferenCia de la porfiria Cutánea tarda por:
a. Placas de aspecto urticariforme
b. La presencia de hiperpigmentación
c. Presencia de placas eritematosas atróficas y 

tapones foliculares
d. La porfiria cutánea tarda se presenta con 

ampollas fotodistribuidas, no inflamatorias y 
milia

e. Ninguna de las anteriores

16. ¿la estomatitis por niCotina se asoCia Con mayor 
freCuenCia a Cuál de las siguientes práCtiCas?
a. Masticar tabaco
b. Fumar cigarrillo
c. Fumar en pipa
d. Fumar cigarros
e. Ninguna de las anteriores

17. ¿Cuál de las siguientes CondiCiones se presenta Con 
leuCoplasia premaligna?
a. Disquertosis congénita
b. Enfermedad de Cowden
c. Paquioniquia congénita
d. Queratosis folicular
e. Enfermedad de Kyrle

18. el síndrome de löfgren se observa en:
a. Eritema indurado
b. Dermatomiositis
c. Psoriasis
d. Lupus erritematoso
e. Sarcoidosis

Educación médica contínua
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19. el síndrome de löfgren inCluye todo lo siguiente 
exCepto:
a. Eritema nodoso
b. Fiebre
c. Agrandamiento de a glándula parótida
d. Artritis
e. Adenopatía hiliar

20. las siguientes afirmaCiones son CaraCterístiCas del 
eritema nodoso, exCepto:
a. Es una reacción de hipersensibilidad de tipo 

IV provocada por una variedad de estímulos 
antigénicos

b. Se manifiesta como una paniculitis lobulillar 
inflamatoria

c. Puede ocurrir a cualquier edad, en cualquier 
sexo, pero es más frecuente en las mujeres.

d. En niños la infección estreptocócica es la causa 
más común

e. La mayoría de los casos de eritema nodoso son 
autolimitados

21. todos os siguientes son efeCtos adversos de la 
azatioprina, exCepto:
a. Riesgo incrementado de linfomas
b. Pancitopenias
c. Pancreatitis
d. Sindrome de hiperensibilidad inducido por 

drogas
e. Fibrosis hepática

22. el eritema nodoso ClíniCamente se CaraCteriza por:
a. Nódulos subcutaneos asintomáticos que se 

ulceran
b. Nódulos eritematosos y placas induradas
c. Pápulas y placas eritematosas, edematosas e 

induradas, no tienden a localizarse solo en las 
piernas

d. Nódulos subcutáneos eritematosos sensibles 
sobre las regiones pretibiales

e. Ninguna de las anteriores

23. ¿en relaCión al eritema induratum Cuál enunCiado es 
Cierto?
a. Es una forma de paniculitis septal inflamatoria 

sin vasculitis
b. Esta usualmente asociado con livedo
c. Los nódulos subcutáneos no tienden a ulcerarse
d. Afecta predominantemente a niños
e. Es una forma de paniculitis predominantemente 

lobular con vasculitis asociada, que puede estar 
asociada con una infección tuberculosa previa

24. ¿en Cuál de las siguientes entidades es más 
freCuente observar fisuras de la porCión distal de 
la lámina ungueal, a menudo asoCiado Con estrías 
longitudinales rojas y blanCas?
a. Enfermedad de Darier
b. Liquen plano
c. Psorisis
d. Dermatitis atópica
e. Esclerodermia

25. la paroniquia CróniCa Con distrofia ungueal, 
eritema osCuro habitualmente asintomátiCo del área 
periungueal y ausenCia de purulenCia, se debe más 
Comúnmente a infeCCión por:
a. Estafilococo aureus
b. Cándida
c. Estreptococos
d. Pseudomona
e. Todas las anteriores

26. ¿Cuál enunCiado es falso en relaCión a la hipoplasia 
dérmiCa foCal?
a. Se caracteriza por estrías lineales de hipoplasia 

dérmica
b. Se considera letal en hombres homocigotos
c. Enfermedad autosómico dominante ligada al 

cromosoma X
d. El 90% de los pacientes son hombres
e. Cuando se da en hombres representa un 

mosaicismo

27. ¿Cuál de las siguientes manifestaCiones ClíniCas es la 
del síndrome de ehlers-danlos?
a. Áreas lineales ampliamente distribuidas de 

hipoplasia dérmica
b. Fragilidad ósea por trastorno hereditario del 

colágeno tipo I
c. Aumento de la elasticidad cutánea, 

hiperextensibilidad de las articulaciones y 
fragilidad cutánea

d. Afectación del ojo, esqueleto y el aparato 
cardiovascular

e. Ninguna de las anteriors
28. los dedos hipoCrátiCos (dedos en palillo de tambor) se 

asoCia a:
a. Padecimientos pulmonares
b. Padecimientos cardiacos
c. Tumores de la matriz ungueal
d. Ninguna de las anteriores
e. A las opciones a, b y c

29. la depresión CirCular de forma irregular que se iniCia 
en la porCión proximal de la lámina y avanza Con el 
CreCimiento de la uña haCia el borde distal denominada 
elConixis se produCe por

a. Traumatismo
b. Psoriasis
c. Sindrome de Reiter
d. Sífilis secundaria
e. Todas las anteriores

30. ¿Cuál enunCiado es falso en relaCión Con el síndrome 
de ehlers-danlos?
a. Los niños son proclives a nacer prematuramente
b. La piel de los pacientes es aterciopelada y blanda, 

y presenta una peculiar consistencia pastosa.
c. Hiperextensibilidad cutánea, no laxa
d. La piel de los pacientes es laxa, inelástica y 

redundante que cuelga en pliegues pendulares 
como si fuera demasiado grande.

e. Piel extremadamente frágil, pequeños traumas 
ocasiona heridas

tEst dE autoEvaluación dE dErmatología 2018-iv
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Respuesta del test de autoevaluación 2018 - III
Dermatología peruana 2018;28(3)

Leonardo A. Sánchez-Saldaña

pregunta 1.- respuesta d.
	La función barrera de la piel se refiere específicamente 

al control de la pérdida transepidérmica de agua y 
electrolitos. Esta función reside en el estrato córneo, 
la capa más superficial de la piel que constituye la 
verdadera interfase con el ambiente y es prerrequisito 
para la vida terrestre.

pregunta 2.- respuesta a
	Los cuerpos de Cowdry son inclusiones eosinofílicas 

nucleares compuestas de ácido nucleico y proteínas 
observadas en células infectadas con virus del herpes 
simple, varicela-herpes zoster, y citomegalovirus.

	Los cuerpos intranuclear de Cowdry son de dos tipos:
- Tipo A: Observados en infecciones por el virus 

herpes simple, VZV, CMV y fiebre amarilla
- Tipo B: Observados en infecciones por poliovirus.

pregunta 3.- respuesta d
	El síndrome de Carney es un desorden autosómico 

dominante que presentan múltiples lentigines, nevus 
azul, mixomas en el corazón y la piel, desordenes 
endocrinos, tumores testiculares y precocidad 
sexual. Los mixomas atrial son a menudo bilaterales 
y son responsables del 20% de las muertes. Los 
pacientes afectados con estos mixomas deben tener 
un ecocardiograma anual.

	La enfermedad de Cowden (síndrome de hamartoma 
múltiple es un síndrome hereditario de cáncer 
familiar, de transmisión autosómica dominante 
con penetrancia incompleta y de expresividad 
variable. Características: Hamartomas y nódulos 
en la piel y mucosa oral Predisposición para varios 
tumores benignos y malignos extracutáneos: mama, 
tiroides, endometrio, gastrointestinal. Los hallazgos 
mucocutaneos son una marca característica del CS. 
Entre los criterios patognomónicos para establecer 
el diagnóstico clínico. Presentes en el 99 % a 100 % 
de casos.

	El síndrome de Noonan: Trastorno genético con 
mutación en el cromosoma 12, caracterizado por 
estatura baja, dismorfia facial, cardiopatía congénita 
y alteraciones esqueléticas.

	Síndrome de Crow-Fucas (POEMS): Trastorno 
paraneoplásico asociado a discrasia de las células 
plasmáticas que reúne entre los criterios mayores 
la presencia de polineuropatía y gammapatía 
monoclonal además, esclerosis ósea y/o cutánea.

	Osteodistrofia hereditaria de Albright: Incluye un 
grupo heterogéneo de enfermedades genéticas entre 
las cuales se encuentra el seudohipoparatiroidismo 
de tipo Ia. Las características de síndrome son facies 
redonda, sobrepeso, calcificaciones subcutáneas y 
braquidactilia.

pregunta 4.- respuesta b
	El síndrome de Gorlin y Goltz o síndrome del carci-

noma de célula basal nevoide (NBCCS) es una ge-
nodermatosis autosómico dominante caracterizado 
por la presencia de carcinoma de célula basal antes 
de los 30 años de edad, queratoquístes odontogéni-
cos en la mandíbula, pits palmo plantar múltiple, 
parientes en primer grado con NBCCS y amplio es-
pectro de anormalidades cutáneas y extracutáneas. 

pregunta 5.- respuesta C
	El mecanismo de acción del metotrexato es la in-

hibición de la dihidrofolato reductasa implicada en 
la conversión de dihidrofolato a tetrahidrofolato, un 
cofactor necesario para la síntesis de purinas y timi-
dilato, requerido para la síntesis de ADN y ARN. El 
mecanismo antibacteriano de la dapsona y trimeto-
prin-sulfametoxazol también implica la inhibición 
de la vía dihidrofolato reductasa en las bacterias. 
En consecuencia, la administración simultánea de 
metotrexato y trimetoprin-silfametoxazol debe rea-
lizarse con precaución, ya que esto puede conducir a 
una inhibición excesiva de ésta vía en los pacientes.

Educación médica contínua
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pregunta 6.- respuesta d
	El leucoedema son lesiones blanquecinas de la 

mucosa oral frecuentes, de etiología desconocida. 
Se implica a posibles irritantes locales en los 
enjuagues, tabaco, hoja de coca, entre otros.

	Clínicamente se presenta como una lesión blanco-
grisácea o lechoso-opalino en los carrillos, La 
apariencia clínica es causada por los cambios 
histológicos del epitelio: edema intracelular, 
engrosamiento de las capas de células espinosas, 
vacuolizacion de las células epidérmicas con 
núcleos picnóticos.

	El diagnóstico se basa en: Apariencia clínica, 
localización anatómica y su desaparición al 
estiramiento del carrillo.

pregunta 7.- respuesta a
	En la incontinencia pigmenti, las vesículas que se 

desarrollan en la primera etapa de la enfermedad 
son usualmente intraepidérmicas y se asocian con 
espongiosis y presencia de eosinófilos dentro de las 
vesículas, la epidermis y dermis circundante.

pregunta 8.- respuesta e
	La úlcera eosinofílica es una lesión oral poco fre-

cuente de etiología desconocida que afecta con 
mayor frecuencia la parte lateral de la lengua de 
adultos mayores. Las lesiones están aisladas, pero 
en raras ocasiones pueden ser múltiples. Histológi-
camente, la úlcera eosinofílica se caracteriza histo-
lógicamente por un infiltrado inflamatorio con múl-
tiples eosinófilos e histiocitos que se extienden a la 
submucosa. La atipia celular histiocitica puede su-
gerir malignidad; pero estas lesiones son benignas. 
El tratamiento es la escisión quirúrgica. Los corti-
coides tópicos se han utilizado con cierto éxito.

pregunta 9.- respuesta e
	La leucoplasia es una mancha o placa blanca que no 

puede ser diagnosticada clínica ni patológicamente 
con ninguna otra enfermedad, ni está asociada con 
ningún agente físico ni químico, excepto el tabaco 
(OMS y Centro de lesiones orales precancerosas). 
Las causas de la leucoplasia aún son discutidas e 
investigadas.

	La prevalencia de la leucoplasia varía de 1 a 5 % 
en diferentes estudios epidemiológicos,el riesgo de 
tranformación maligna es de un 4%. Existe riesgo 
de que la leucoplasia se tranforme en carcinoma de 
células escamosas.

	El tratamiento es la extirpación quirúrgica completa.

pregunta 10.- respuesta b
	La erupción lumínica polimorfa es la fotodermatosis 

pediátrica más común. Esta condición se observa 
con mayor frecuencia en mujeres de la segunda y 
tercera década de la vida. En un quinto de los casos 
puede presentarse antes de los 10 años de edad.

pregunta 11.- respuesta a
	La causa de la mucosa mordiscata o morsicatio 

buccarum, es la alteración traumática de la mucosa 
bucal. Se caracteriza por placas blanquecinas 
de bordes irregulares con pequeñas erosiones y 
desprendimiento de la parte más superficial del 
epitelio, localizada en la mucosa de los carrillos, 
labios y bordes laterales de la lengua.

	El tratamiento consiste principalmente en que el 
paciente tome conciencia del origen de la lesión, 
para que deje el hábito.

pregunta 12.- respuesta C
	Es una genodermatosis autosómica recesiva asocia-

do a trastorno del sistema de reparación por esci-
sión de nucleótidos, un defecto en la reparación del 
ADN. Se caracteriza por fotosensibillidad, anormal 
respuesta a la quemadura solar y elevada predisposi-
ción a padecer cáncer de piel a edad temprana.

pregunta 13.- respuesta d
	El pitting acral ocurre en un 80% de los pacientes con 

el síndrome del carcinoma de célula basal nevoide 
(Síndrome de Gorlin y Goltz). Se presenta como 
depresiones diminutas asintomáticas y persistentes 
en las manos y pies. A la dermatoscopía se observa 
como glóbulos rojos.

pregunta 14.- respuesta b
	Los angiofibromas no es una manifestación cutánea 

de xeroderma pigmentoso
	Las primeras manifestaciones cutáneas de xeroder-

mia pigmentoso se presentan tempranamente a la 
edad de 1 a 2 años. Presentan anormal respuesta a 
la quemadura solar, pecas fotodistribuidas temprana-
mente en la infancia, marcada xerosis y signos clási-
cos de fotoenvejecimiento como lentigines actínicos, 
poiquilodermia (atrófia, hiper e hipo pigmentación 
moteada, telangiectasia. Malignidades cutáneas tem-
pranas. Riesgo de carcinoma basocelular 2000 veces 
mayor y carcinoma de células espinosas 10,000 ve-
ces mayor en la punta de la lengua.
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pregunta 15.- respuesta e
	Los tumores sebáceos es una manifestación cutánea 

del síndrome Muir-Torre. Estos tumores sebáceos se 
presentan en la 6ta década de vida, solitarios o múl-
tiples, color piel a rosado-amarillo, como pápulas 
o nódulos firmes, inicialmente en la cara y cuero 
cabelludo y se entienden al tórax. Estos pueden ser 
adenomas sebáceos, epitelioma sebáceo, hiperplasia 
sebácea y carcinoma sebáceo en el 30% de casos.

	El síndrome de Muir-Torre es una genodermatosis 
autosómica dominante de penetrancia variable con 
potencial de malignidad, historia familiar positiva a 
cáncer en un 87% de los casos, pólipos colonicos 
y queratoacantomas en un 23 % de los casos. Edad 
media 55 años (31-89 años)

pregunta 16.- respuesta a
	En la arteritis de células gigantes las manifestaciones 

sistémicas son frecuentes. Presentan malestar 
general, anorexia, pérdida de peso, fiebre, sudores 
nocturnos y depresión. Esto a menudo son hallazgos 
iniciales y, a veces, los únicos que pueden sugerir un 
diagnóstico de infección o malignidad.

pregunta 17.- respuesta C 
	La protoporfiria eritropoyética es la forma más co-

mún de porfiria en los niños. La propoporfiria eritro-
poyética es causado por la deficiencia de ferroqueta-
lasa. Sus manifestaciones clínicas incluyen: dolor o 
ardor inmediato al exponerse al sol, engrosamiento 
cutáneo crónico y cicatriz en las áreas afectadas. 
Pueden existir cálculos biliares y enfermedad hepá-
tica colestásica.

	La porfiria cutánea tarda es la forma más común de 
porfiria en los adultos.

pregunta 18.- respuesta b
	Dentro de las manifestaciones cutáneas del síndrome 

de Gardner, son comunes los nódulos subcutáneos. 
El quiste epidermoide es el más frecuente, se 
presenta entre el 50 a 60% de los pacientes; se 
localizan en cabeza, cuello y extremidades, precede 
a la detección de pólipos del colon. Ocurren antes de 
la pubertad.

pregunta 19.- respuesta d
	La enfermedad de Hartnup es un desorden 

autosómico recesivo causada en parte por un defecto 
en el transporte de aminoácidos que resulta en una 
disminución del triptófano y un síndrome similar a 
la pelagra.

pregunta 20.- respuesta a
	El virus de la hepatitis C está estrechamente asociado 

con el liquen plano. Se ha reportado ésta asociación 
en aproximadamente un quinto a un tercio de los 
pacientes con lesiones cutáneas y orales.

	El virus de la hepatitis C también se ha asociado 
con porfiria cutánea tarda, crioglobilinemia y 
poliarteritis nodosa.

pregunta 21.- respuesta e
	La neurofibromatosis tipo-1 es un desorden neuro-

cutáneo autosómico dominante, cuyas caracterís-
ticas principales son: Neurofibromas periféricos, 
manchas café con leche y tumores viscerales.

	Tumores asociados:
- Tummores nerviosos: Neuromas plexiformes, 

gliomas, astrocitomas
- Endocrinológicos: Feocromocitoma, carcinoides, 

cáncer de tiroides
- Malignidades hematológicas: leuemia mielocítica 

juvenil. 
- Cáncer de mama
- Sarcomas

pregunta 22.- respuesta d
	Esclerosis tuberosa (Enfermedad de Bourneville, 

epiloia o complejo esclerosis tuberosa), es un desor-
den autosómico dominante de penetrancia variable, 
caracterizada por una constelación de tumores be-
nignos de piel, cerebro, corazón, riñon y pulmón. 

	Las manifestaciones cutáneas características son: 
Máculas hipomelanóticas (mancha en hoja de 
fresno), hallazgo temprano en el 90% de los niños 
afectados, presentes desde el nacimiento; parches o 
piel de shagreen (placas de color piel o amarillentas), 
son colagenomas típicamente presentes en el dorso 
o los flancos, usualmente en la niñez temprana; 
angiomas faciales, fibromas ungüeales y orales.

pregunta 23.- respuesta C
	Los angiofibromas faciales son específicos de la 

esclerosis tuberosa. Comunes en la niñez tardía, 
adolescencia, se notan durante los años pre-
escolares, presentándose como pápulas pequeñas, de 
forma de cúpula, firmes, de color piel y localizadas 
en las mejillas y perinazal. 

pregunta 24.- respuesta e
	La mancha café con leche es usualmente la pri-

mera manifestación de la neurofibromatosis 

l. sánchEz-saldaña
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tipo-1, presentes en el 99% de pacientes a los 5 
años de edad. 

	Las pecas axilares e inguinales se denomina signo 
de Vrowe y están en el 90% de los pacientes.

pregunta 25.- respuesta a
	La acantolisis es la pérdida de cohesión entre los 

queratinocitos de la epidermis como resultado de la 
destrucción de los desmosomas intercelulares que 
conlleva a la formación de hendiduras y vesículas 
intraepidérmicas.

	Clasicamente las enfermedades acantolíticas: 
Grupo de los pénfigos, pénfigo familiar benigno, 
enfermedad de Darier, dermatitis acantolítica 
transitoria, disqueratosis verrucoso. Además puede 
ocurrir en infecciones por herpes virus, síndrome 
estafilocócicos de piel escaldada, impétigo, 
queratosis actínica acantolítica y carcinoma 
epidermoide acantolítico

pregunta 26.- respuesta d
	La causa de la dermatitis perioral no se conoce. 

Se puede presentar después del uso de corticoides 
tópicos en la cara para tratar otras afecciones 
faciales.

pregunta 27.- respuesta C
	El herpes gestacional puede asociarse con 

la enfermedad de Basedow-Graves y otras 

enfermedades autoinmunes tales como alopecia 
areata, vitíligo, enfermedad de Hashimoto, 
trombocitopenia autoinmune y colitis ulcerosa.

pregunta 28.- respuesta e
	El ácido retinoico es la forma ácida de la vitamina A, 

que estimula el recambio de las células epidérmicas, 
acción que reduce la cohesión entre los queratinocitos 
de la capa córnea u facilita su descamación.

pregunta 29.- respuesta a
	La actinomicosis es causada por microorganismo de 

la floral oral normal. Generalmente se presenta en el 
contexto de enfermedades dentales, higiene dental 
deficiente o procedimientos dentales traumáticos. 
La afección afecta generalmente la mandíbula. 
El Actinomyces israelii es un agente etiológico 
importante.

respuesta 30.- respuesta b
	Es falso no hay predilección racial.
	El xantogranuloma juvenil es una proliferación 

benigna de histiocitos que se presenta en la piel, los 
ojos y rara vez en los órganos internos. Está presente 
al nacimiento en aproximadamente 1/3 de los recién 
nacidos y la mayoría de las veces aparece dentro 
del primer año de vida. Es diez veces mayor en 
pacientes caucásicos en comparación con pacientes 
afroamericanos. La resolución espontanea a la edad 
de 5 años es típica.
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– 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 6 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 de manera 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 
Artículos Originales.

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 separa del número regular. Cuando se 
crea conveniente se decidirá publicar los artículos 
en un suplemento especial en lugar de en el 
número original, dependiendo del tema de este. 
Se informará previamente al autor.
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