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Prefacio y agradecimientos 
para la decimocuarta edición

Esta obra de Andrews sigue siendo como era desde el principio: un 
texto de autor cuyo volumen está lleno de signos clínicos, síntomas, 
pruebas diagnósticas y perlas terapéuticas. Los autores se compro-
meten a mantenerlo como una excelente herramienta para cualquie-
ra que necesite ayuda para diagnosticar a un paciente con un enigma 
clínico o tratar a un paciente con una enfermedad terapéuticamen-
te desa�ante. Esta edición conserva la misma autoría que la ante-
rior. Estamos orgullosos de nuestra herencia: los doctores Andrews, 
Domonkos, Arnold, Odom y Berger in�uyeron en la forma en que 
los cinco autores actuales abordamos nuestra tarea colectiva.

Este libro está destinado principalmente a los dermatólogos en 
ejercicio. Está pensado para utilizarse en el escritorio de su clínica, 
proporcionando consejos coherentes y concisos sobre todo el espec-
tro de situaciones clínicas a las que se enfrentan durante una ajetrea-
da jornada laboral. Aunque hemos sido �eles a nuestro compromiso 
de publicar una obra en un solo volumen, también ofrecemos nues-
tro texto en un cómodo formato en línea. Hemos intentado que ca-
da entidad se trate una sola vez, de forma completa pero concisa. 
Para ello, hemos tenido que tomar decisiones sobre la ubicación de 
los procesos patológicos en un solo sitio. Claramente, la hidradeni-
tis ecrina neutrofílica, por ejemplo, podría presentarse en erupcio-
nes medicamentosas, afecciones reactivas neutrofílicas, infección o 
enfermedad asociada al cáncer, o con trastornos ecrinos. Las deci-
siones �nales han sido un esfuerzo de equipo y se han tomado con 
el �n de eliminar la redundancia. Esto nos permite presentar nues-
tra �losofía uni�cada en el tratamiento de pacientes en un solo vo-
lumen denso.

Debido a su relativa brevedad, pero a la completa cobertura de 
nuestro campo, muchos encuentran que este es el texto ideal para 
aprender dermatología por primera vez. Ha sido un pilar del plan 
de estudios anual de residentes de muchos programas. Esperamos 
que los alumnos aprendan dermatología clínica estudiando las des-
cripciones clínicas, las clasi�caciones de enfermedades y los conoci-
mientos sobre tratamientos que de�nen esta obra. Creemos que los 
estudiantes, internos, internistas u otros especialistas médicos, mé-
dicos de familia y otros profesionales de la salud que deseen un libro 
de texto de dermatología completo encontrarán que el nuestro sa-
tisface sus necesidades. También esperamos que los dermatólogos de 
toda la vida descubran que esta edición es la actualización necesaria 
que satisface sus deseos de aprendizaje permanente. En nuestros via-
jes colectivos por todo el mundo, nos ha complacido ver a nuestros 
colegas internacionales estudiando este texto. Solamente los derma-
tólogos de China y Brasil ya han comprado miles de libros.

La ciencia médica sigue avanzando a una velocidad vertiginosa, 
lo que ha obligado a hacer muchos cambios importantes en esta edi-
ción. En primer lugar, nuestro conocimiento de la etiología de cier-
tas afecciones nos ha llevado a reclasi�car estados patológicos bien 
conocidos. Además, los síndromes genéticos recientemente de�ni-
dos y una comprensión más completa de los más antiguos han dado 
lugar a adiciones como el nevo vascular mixto, la facomatosis espi-
losebácea, el síndrome de PLACK, el síndrome de SAM y el síndro-
me de ganancia de función de STAT6, por ejemplo. En tercer lugar, 
los cambios ambientales han provocado alteraciones en los lugares 
donde se observan estados de enfermedades infecciosas e in�uyen 
en las afecciones relacionadas con el calor y el frío. Otros cambios 
en nuestro mundo han dado lugar a nuevos alérgenos de contacto 
y a un reordenamiento de la incidencia de alérgenos más antiguos, 

la aparición de la “dismor�a de Snapchat” y la necrosis por xilacina. 
Se revisan nuevos dispositivos, como el láser de 1726 nm, que pro-
porciona fototermólisis selectiva de las glándulas sebáceas, como una 
intervención importante en el acné. Hacemos un esfuerzo especial 
para enfatizar las características clínicas especiales o las alteraciones 
especí�cas en el tratamiento que se necesita cuando cada afección 
afecta a pacientes con piel de color. Isaac Neuhaus ha añadido vi-
deos y dibujos actualizados, al tiempo que actualiza las novedades en 
dermatología quirúrgica.

Las técnicas de investigación molecular, los avances tecnológicos 
y las terapias personalizadas lideran los avances en nuestra especia-
lidad. Cubrimos los nuevos conocimientos derivados de descubri-
mientos como nuevas herramientas para el diagnóstico y tratamiento 
del linfoma; nuevas modalidades de estadi�cación, diagnóstico y 
tratamiento del melanoma y los cánceres de piel no melanoma; nue-
vos paradigmas de tratamiento para los trastornos capilares; nuevos 
productos biológicos para la psoriasis, la dermatitis atópica, el pruri-
to y la hidradenitis supurativa; e inhibidores de las JAK para la alope-
cia areata y el vitiligo. A medida que se van disponiendo de muchas 
terapias biológicas para enfermedades como la psoriasis, presenta-
mos cuadros de decisión para ayudar a elegir el fármaco adecuado 
para cada paciente. Hablamos de terapias de una manera que enfa-
tiza aquellas intervenciones con el mayor nivel de evidencia, pero 
también presentamos opciones terapéuticas menos investigadas crí-
ticamente. Para cuidar de nuestros pacientes, necesitamos una gran 
variedad de opciones. No todas están totalmente respaldadas por 
evidencia formal, pero son útiles para pacientes individuales.

Han sido necesarias extensas revisiones para añadir esta gran can-
tidad de nueva información. Hemos descartado selectivamente con-
ceptos más antiguos. Además, se han actualizado las referencias más 
antiguas. No se citan los primeros trabajos clásicos; en su lugar, he-
mos optado por incluir solo citas nuevas y dejar que las bibliografías 
del trabajo actual proporcionen las referencias más antiguas a medi-
da que las necesite. Un esfuerzo importante en esta edición fue aña-
dir más de 100 nuevas imágenes a color. Muchas se han añadido al 
texto impreso; también encontrará algunas que solo están en la ver-
sión en línea. ¡Disfrútelas!

Nuestro Atlas presenta más de 3000 imágenes que cubren la pro-
fundidad y amplitud de nuestra especialidad y es un magní�co com-
plemento de este libro de texto. La combinación de las fotos de cada 
libro le permite revisar más de 4500 imágenes clínicas. Nos enor-
gullece que aproximadamente una cuarta parte de ellas sean de pa-
cientes con piel oscura. El total de fotos de piel oscura eclipsa todas 
las demás referencias impresas, incluidos otros atlas y libros de tex-
to sobre piel oscura. Podemos presentar estas fotos como resultado 
de muchas horas de esfuerzo personal, la generosidad de nuestros 
pacientes y muchos residentes y profesores de los programas en los 
que trabajamos en la actualidad o hemos trabajado en el pasado. 
Además, amigos y colegas de todas partes del mundo nos han per-
mitido utilizar sus fotografías. Nos han dado permiso para utilizar 
estas maravillosas fotos educativas para mejorar su comprensión de 
la dermatología y de cómo estas enfermedades afectan a nuestros pa-
cientes. No podemos agradecerles lo su�ciente.

Todos los autores reconocen la importancia de nuestros mento-
res, profesores, colegas, residentes y pacientes en la formación de 
nuestra experiencia colectiva en dermatología. Dirk y Bill se forma-
ron en programas militares, y nuestra deuda con esta comunidad 
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de médicos es ilimitada. Jim y Misha se formaron y siguen ense-
ñando, atendiendo a pacientes y publicando en la Universidad de 
Pensilvania y en el Hospital Infantil de Filadel�a (Jim). Isaac es pro-
ducto de nuestra institución hermana, la Universidad de California 
en San Francisco. Las otras instituciones que hemos considera-
do nuestro hogar, como Walter Reed, el Centro Médico Geisinger, 
Brooke en San Antonio, la Clínica Cleveland y Universidad Médica 
de Carolina del Sur, nos han nutrido y han ampliado nuestros ho-
rizontes. Nuestra amistad va mucho más allá de los límites de nues-
tra profesión; es maravilloso trabajar con personas a las que no solo 
respetas como colegas, sino con las que disfrutas tanto como con la 
familia. Christopher Wachuku y Barbara Lang proporcionaron asis-
tencia experta a Bill durante todo el proceso de revisión. Él está en 

deuda con ellos por su arduo trabajo. Por último, estamos orgu-
llosos de haber formado parte del equipo de Elsevier para la edi-
ción en inglés y de contar con profesionales como Charlotta Kryhl, 
Jennifer Pierce, Anne Collett, Baljinder Kaur, Manchu Mohan y 
Mary O’Brien, que nos han apoyado en cada paso del camino.

WDJ

DME

JRT

MAR

IMN
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La piel: estructura y funciones básicas1

 Las imágenes adicionales de este capítulo están disponibles 
en la versión digital de esta obra. Acceda con su usuario a través de  
www.amolca.com

La piel está compuesta por tres capas: la epidermis, la dermis y la gra-
sa subcutánea (panículo) (Figura 1.1). La capa más externa, la epider-
mis, está compuesta por queratinocitos viables cubiertos por una capa 
de queratina, el estrato córneo. El componente principal de la dermis es 
el colágeno, una proteína estructural �brilar. La dermis descansa sobre 
el panículo, el cual está compuesto por lóbulos de adipocitos separados 
por septos de colágeno que contienen los haces neurovasculares.

El grosor relativo de estas capas varía considerablemente de una re-
gión a otra. La epidermis es más gruesa en las palmas de las manos y las 
plantas de los pies, donde mide alrededor de 1,5 mm. Es muy �na en los 
párpados, donde mide menos de 0,1 mm. La dermis es más gruesa en la 
espalda, donde es 30-40 veces más gruesa que la epidermis. La cantidad 
de grasa subcutánea es abundante en el abdomen y los glúteos, en com-
paración con la nariz y el esternón, donde es escasa.

EPIDERMIS Y ANEXOS
Durante las primeras semanas de vida, el feto está cubierto por una 
capa no queratinizada de células cuboidales denominada peridermis 
(Figura  1.2), que después es sustituida por una epidermis multicapa. 
Las estructuras anexiales, en particular los folículos y las unidades su-
doríparas ecrinas, se originan durante el tercer mes de vida fetal como 
proyecciones de la epidermis en desarrollo. Más adelante, las unidades 
sudoríparas apocrinas se desarrollan a partir de la porción superior del 
epitelio folicular y las glándulas sebáceas a partir de la región media del 
folículo. Las estructuras anexiales aparecen primero en la porción cefáli-
ca del feto y más tarde en las porciones caudales.

La epidermis adulta está compuesta por tres tipos celulares básicos: 
queratinocitos, melanocitos y células de Langerhans. Una célula adicio-
nal, la célula de Merkel, puede encontrarse en la capa basal de las palmas 
de las manos y las plantas de los pies, la mucosa oral y genital, el lecho 
ungueal y en el infundíbulo folicular. Ubicadas directamente por enci-
ma de la zona de la membrana basal, las células de Merkel contienen 
gránulos intracitoplasmáticos de núcleo denso similares a los neurose-
cretores y, a través de su asociación con axones, actúan como recep-
tores táctiles de adaptación lenta. Tienen conexiones directas con los 
queratinocitos adyacentes mediante desmosomas y contienen un vórti-
ce paranuclear de �lamentos intermedios de queratina. Tanto la inmu-
nohistoquímica policlonal para queratina como la inmunohistoquímica 
monoclonal para citoqueratina 20 tiñen este vórtice de �lamentos de 
queratina en un patrón de puntos paranucleares característico. Las célu-
las de Merkel también presentan marcadores neuroendocrinos como la 
cromogranina y la sinapto�sina.

Queratinocitos
Los queratinocitos son de origen ectodérmico y tienen la función espe-
cializada de producir queratina, una proteína �lamentosa compleja que 
no solo forma la capa super�cial (estrato córneo) de la epidermis, sino 
que también es la proteína estructural del pelo y las uñas. Se han identi-
�cado múltiples genes distintos de queratina y constan de dos subfami-
lias, ácida y básica. El producto de un gen de queratina básica y otro de 
queratina ácida se combina para formar las múltiples queratinas que se 
encuentran en muchos tejidos. Las mutaciones en los genes de las que-
ratinas 5 y 14 están asociadas a la epidermólisis ampollosa simple. Las 
mutaciones de las queratinas 1 y 10 están asociadas a la eritrodermia 

ictiosiforme congénita ampollosa o hiperqueratosis epidermolítica. Las 
formas leves de este trastorno pueden representar expresiones localizadas 
o generalizadas de mosaicismo para estas mutaciones genéticas.

La epidermis puede dividirse en el estrato basal más interno (stratum
germinativum), el estrato espinoso o de Malpighi (stratum spinosum), el 
estrato granular (stratum granulosum) y el estrato córneo (stratum cor-
neum). En las palmas de las manos y las plantas de los pies, se observa 
una capa de color claro pálido a rosado, el estrato lúcido, justo por enci-
ma del estrato granular (Figura 1.3). Cuando se rasca o se frota la piel de 
otras áreas, los estratos espinoso y granular se engrosan, se forma un es-
trato lúcido y el estrato córneo se vuelve grueso y compacto. Parece que 
las histonas regulan la diferenciación epidérmica, y la desacetilación de 
estas suprime la expresión de la pro�lagrina. Las células madre de ciclo 
lento constituyen una reserva para la regeneración de la epidermis. Entre 
los lugares ricos en células madre se encuentran las partes más profun-
das de las crestas epidérmicas, sobre todo en la piel palmoplantar, así co-
mo la protuberancia del folículo piloso. Las células madre se dividen con 
poca frecuencia en la piel normal, pero en un cultivo celular forman co-
lonias activas y en crecimiento. Pueden identi�carse por su elevada ex-
presión de β1-integrinas y la ausencia de marcadores de diferenciación 
terminal. También pueden identi�carse por sus bajos niveles de proteí-
nas desmosómicas, como la desmogleína 3. Las células basales se dividen 
y, a medida que su progenie asciende, se aplanan y su núcleo desapare-
ce. La queratinización anormal puede manifestarse como paraqueratosis 
(núcleos retenidos), como cuerpos redondos (células redondas, de color 
claro a rosado, anormalmente queratinizadas) o como granos (células 
alargadas, basó�las, anormalmente queratinizadas).

Durante la queratinización, el queratinocito pasa primero por una 
fase sintética y después por una fase degradativa para convertirse en un 
corneocito. En la fase sintética, el queratinocito acumula en su cito-
plasma �lamentos intermedios compuestos de una proteína �brosa, la 
queratina, dispuestos en forma de espiral α-helicoidal. Estos tono�la-
mentos se forman en haces que convergen y llegan a la membrana plas-
mática, donde terminan en placas de unión especializadas denominadas 
desmosomas. La fase degradativa de la queratinización se caracteriza por 
la desaparición de los orgánulos celulares y la consolidación de todo el 
contenido en una mezcla de �lamentos y envolturas celulares amorfas. 
Este proceso programado de maduración que desemboca en la muer-
te de la célula se denomina diferenciación terminal. La diferenciación 
terminal también se observa en la etapa de involución de los queratoa-
cantomas, cuya fase inicial de proliferación da paso a la queratinización 
terminal y a la involución. La degradación de la red mitocondrial den-
tro de los queratinocitos se produce con el envejecimiento. La lesión por 
oxidación de los queratinocitos la provocan la exposición ambiental y las 
quemaduras térmicas, y puede prevenirse parcialmente con vitamina C 
en forma de ácido L-ascórbico.

La muerte celular programada prematura, o apoptosis, aparece en 
secciones teñidas con hematoxilina y eosina (H&E, por sus siglas en in-
glés) como células rojas brillantes dispersas, de las cuales algunas pueden 
contener núcleos picnóticos pequeños y oscuros. Estas células están pre-
sentes en varios niveles de la epidermis porque este tipo de muerte ce-
lular no forma parte del proceso normal de maduración. También es un 
hallazgo destacado en la fase catágena del folículo piloso, donde la apop-
tosis provoca la involución del segmento inferior de este.

En la piel normal, las membranas plasmáticas de las células adya-
centes están separadas por un espacio intercelular. Los estudios histo-
químicos con microscopio electrónico han demostrado que este espacio 
intercelular contiene glicoproteínas y lípidos. En este espacio aparecen 
gránulos laminares (cuerpos de Odland o gránulos que recubren la mem-
brana), principalmente en la interfase entre las capas de granulocitos y 
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Figura 1.1. Sección transversal diagramática de la piel y el panículo.

PeridermoPeridermo

Figura 1.2. En las primeras etapas de la vida fetal, se observa la 
presencia de un peridermo cuboidal, en lugar de una epidermis. Piel 
fetal, H&E × 40.

Hiperqueratosis

Estrato lúcido

Figura 1.3. Piel palmar con estrato córneo y dermis gruesas, H&E × 100.

corneocitos. Los gránulos laminares contribuyen a la cohesión e imper-
meabilidad de la piel. Los glicolípidos, como las ceramidas, contribuyen 
a la función de barrera de agua de la piel y suelen encontrarse en pro-
ductos tópicos destinados a restaurar la barrera epidérmica. Los cuer-
pos lamelares se desarrollan de forma anormal en ausencia de ceramidas 
esenciales, como la glucosilceramida, o si hay una desproporción de lí-
pidos fundamentales. La adhesión desmosomal depende de las cadhe-
rinas, incluidas las desmogleínas y las desmocolinas dependientes del 
calcio. Los anticuerpos contra estas moléculas dan lugar a enfermedades 
ampollosas autoinmunes, pero las desmogleínas no funcionan solo en la 
adhesión, sino también en la diferenciación. La unión de la cola cito-
plasmática de la desmogleína 1 a la proteína de andamiaje Erbin dismi-
nuye la vía Ras-Raf para promover la estrati�cación y diferenciación de 
los queratinocitos en la epidermis.

Los queratinocitos de la zona granular contienen, además del sistema 
de �lamentos de queratina, gránulos de queratohialina, compuestos de 
material particulado amorfo de proteínas ricas en azufre. Este material, 
la pro�lagrina, es un precursor de la �lagrina, denominada así porque se 

cree que es responsable de la agregación de los �lamentos de queratina. 
La conversión en �lagrina tiene lugar en el estrato granular, y esto for-
ma la matriz proteica inter�lamentosa y densa en electrones de la que-
ratina epidérmica madura. Parece que la peptidasa 5 relacionada con la 
calicreína, una proteasa de serina secretada por los gránulos lamelares, 
participa en la escisión de la �lagrina. Las mutaciones del gen de la �-
lagrina están asociadas a la dermatitis atópica (DA) y las mutaciones de 
pérdida de función son más frecuentes en pacientes asiáticos y blancos 
que en pacientes negros, aunque las mutaciones en el gen FLG-2 se ob-
servan más en pacientes negros con DA.

La queratohialina es higroscópica, y los ciclos repetidos de hidra-
tación y deshidratación contribuyen a la descamación normal del es-
trato córneo. La queratohialina da lugar a la formación de queratina 
blanda y �exible. La queratina que se forma en ausencia de gránulos de 
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queratohialina suele ser dura y rígida. Las �bras capilares y las uñas es-
tán compuestas de queratina dura.

Los queratinocitos desempeñan un papel activo en la función inmu-
nitaria de la piel. Secretan una amplia gama de citocinas y mediadores 
in�amatorios, incluido el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α, por 
sus siglas en inglés). También pueden expresar moléculas en su super�-
cie, como la molécula de adhesión intercelular 1 (ICAM-1, por sus si-
glas en inglés) y moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad 
(CMH) de clase II, lo que sugiere que los queratinocitos responden de 
manera activa a señales efectoras inmunitarias.

Durante la cicatrización de heridas, la migración de las células epite-
liales se produce antes de la remodelación dérmica. Las proteínas de la 
unión estrecha claudina-1 y ocludina son fundamentales para una mi-
gración e�caz. La disminución de la expresión de claudina-1 retrasa la 
migración y reduce la proliferación epitelial. En cuanto a la ocludina, 
su disminución di�culta la cicatrización de las heridas cuando las células 
también están sometidas a estrés mecánico. La cicatrización de las heri-
das se desarrolla de mejor manera en un entorno húmedo, pero puede 
verse afectada por una maceración excesiva.

Melanocitos
Los melanocitos derivan de la cresta neural y en la octava semana de de-
sarrollo ya se encuentran en la epidermis fetal. En la epidermis normal 
del tronco, protegida del sol, los melanocitos residen en el estrato basal 
con una frecuencia aproximada de 1 por cada 10 queratinocitos basa-
les. Zonas como la cara, la región pretibial y los genitales presentan una 
mayor densidad de melanocitos, y en la piel facial muy dañada por el 
sol, la inmunohistoquímica con Mart-1 puede demostrar proporciones 
de melanocitos en relación con los queratinocitos basales que se aproxi-
man a 1:1. El reconocimiento de la variabilidad en la relación melano-
citos/queratinocitos es fundamental en la interpretación de biopsias de 
presunto lentigo maligno en piel dañada por el sol.

Las diferencias raciales en el color de la piel no están causadas por di-
ferencias en el número de melanocitos. Son el número, el tamaño y la 
distribución de los melanosomas o gránulos de pigmento dentro de los 
queratinocitos los que determinan estas diferencias. La piel pálida tiene 
menos melanosomas, y estos son más pequeños y están empaquetados 
en complejos unidos a la membrana. La piel oscura tiene más melano-
somas, y estos tienden a ser más grandes y a estar dispersos de forma in-
dividual. La exposición crónica al sol puede estimular los melanocitos 
para que produzcan melanosomas más grandes, lo que genera que la dis-
tribución de los melanosomas dentro de los queratinocitos se parezca al 
patrón observado en las personas de piel oscura.

En cortes histológicos de piel teñidos rutinariamente con H&E, el 
melanocito aparece como una célula con amplio citoplasma anfó�lo o 
como una célula clara en el estrato basal de la epidermis. El halo apa-
rente es un artefacto que se forma durante la �jación de la muestra. Esto 
aparece porque el melanocito, al carecer de tono�lamentos, no puede 
formar uniones desmosómicas con los queratinocitos. Los queratino-
citos también muestran con frecuencia espacios claros, pero pueden di-
ferenciarse de los melanocitos porque muestran uniones célula-célula y 
una capa de citoplasma periférica al espacio claro.

El melanocito es una célula dendrítica. Sus dendritas se extienden 
a grandes distancias dentro de la epidermis, por lo que un melanocito 
cualquiera está en contacto con un gran número de queratinocitos; jun-
tos forman la denominada unidad melanoepidérmica. Los queratinocitos 
fagocitan activamente las puntas de las dendritas melanocíticas, con lo 
cual se captan los melanosomas.

Los melanosomas se sintetizan en el aparato de Golgi de la célula y 
pasan por una serie de etapas en las que la enzima tirosinasa actúa so-
bre los precursores de la melanina para producir los gránulos densamen-
te pigmentados. Los melanocitos de las personas pelirrojas tienden a 
ser más redondeados y a producir más feomelanina. El receptor de me-
lanocortina 1 (MC1R, por sus siglas en inglés) es importante en la re-
gulación de la producción de melanina. Las mutaciones de pérdida de 
función en el gen MC1R provocan un cambio de la producción de eu-
melanina a la de feomelanina, mientras que las mutaciones activadoras 
del gen pueden potenciar la síntesis de eumelanina. La mayoría de las 

personas pelirrojas son heterocigotas u homocigotas compuestas por di-
versas mutaciones de pérdida de función en este gen.

Los péptidos antimicrobianos, entre ellos la catelicidina y las β-de-
fensinas, son componentes clave del sistema inmunitario innato. 
Protegen contra las infecciones, están implicados en la patogenia de la 
dermatitis atópica y desempeñan un papel en el control de la pigmenta-
ción. Las β-defensinas engloban una clase de pequeñas proteínas catió-
nicas importantes tanto para el sistema inmunitario innato como para 
el adaptativo. La β-defensina 3 también funciona como ligando del re-
ceptor de melanocortina.

La producción de eumelanina es óptima a un pH de 6,8, y los cam-
bios en el pH celular también provocan alteraciones en la producción de 
melanina y en la relación eumelanina/feomelanina. En los queratinoci-
tos, la melanina suele formar una cubierta sobre el núcleo, donde al pa-
recer desempeña una función fotoprotectora. El fotoenvejecimiento de 
los queratinocitos se hace evidente en la formación de dímeros de piri-
midina y puede evaluarse mediante cromatografía de gases, espectrome-
tría de masas o ensayos inmunoenzimáticos. El pigmento dentro de los 
melanocitos también sirve para proteger a los propios melanocitos con-
tra el fotoenvejecimiento, como el daño de membrana inducido por los 
rayos ultravioleta A (UVA, por sus siglas en inglés).

Las zonas de leucodermia, o blanqueamiento de la piel, pueden estar 
causadas por fenómenos muy diferentes. En el vitiligo, la piel afectada 
se vuelve blanca debido a la destrucción de melanocitos. En el albinis-
mo, el número de melanocitos es normal, pero son incapaces de sin-
tetizar melanosomas totalmente pigmentados debido a defectos en la 
formación enzimática de la melanina. Las áreas locales de pigmenta-
ción aumentada pueden deberse a diversas causas. La típica efélide es el 
resultado de un aumento localizado de la producción de pigmento por 
un número casi normal de melanocitos. Los lentigos negros solares o en 
“mancha de tinta” muestran hiperpigmentación basilar y melanina pro-
minente en el estrato córneo. Los nevos son proliferaciones benignas de 
melanocitos. Los melanomas son su contraparte maligna. Los melanoci-
tos y los queratinocitos expresan neurotro�nas (factores de crecimiento 
nervioso ectodérmico). Los melanocitos liberan neurotro�na 4, pero la 
irradiación de rayos ultravioleta B (UVB, por sus siglas en inglés) redu-
ce su liberación, lo que sugiere que las neurotro�nas son posibles blan-
cos terapéuticos para los trastornos de la pigmentación. Los melanocitos 
expresan receptores tipo Toll (TLR, por sus siglas en inglés), y la estimu-
lación por lipopolisacáridos bacterianos aumenta la pigmentación. La 
melatonina y sus metabolitos protegen a los melanocitos de los daños 
causados por los UVB.

Células de Langerhans
Las células de Langerhans, normalmente, se encuentran dispersas entre 
los queratinocitos del estrato espinoso. Constituyen el 3-5 % de las cé-
lulas de esta capa. Al igual que los melanocitos, no están conectadas a 
los queratinocitos adyacentes por los desmosomas. La mayor densidad 
de células de Langerhans en la mucosa oral se da en la región vestibu-
lar, y la menor, en la sublingual, lo que sugiere que esta última es un lu-
gar relativamente “privilegiado” desde el punto de vista inmunológico.

En microscopía óptica, las células de Langerhans son difíciles de 
detectar en secciones teñidas de rutina. Sin embargo, aparecen como 
células dendríticas en secciones impregnadas con cloruro de oro, una 
tinción especí�ca para las células de Langerhans. También pueden te-
ñirse con las inmunotinciones CD1α o S-100. Desde el punto de vista 
ultraestructural, se caracterizan por un núcleo plegado y orgánulos in-
tracitoplasmáticos diferenciados denominados gránulos de Birbeck. En 
su forma completamente desarrollada, estos orgánulos tienen forma de 
bastón con una vacuola en un extremo, parecida a una raqueta de tenis. 
La vacuola es un artefacto de procesamiento.

Desde el punto de vista funcional, las células de Langerhans perte-
necen al linaje monocito-macrófago y se originan en la médula ósea. 
Funcionan principalmente en la rama aferente de la respuesta inmuni-
taria, ya que se encargan del reconocimiento, la captación, el procesa-
miento y la presentación de antígenos a los linfocitos T sensibilizados, 
y son importantes en la inducción de la sensibilidad retardada y de la 
inmunidad humoral. Una vez que se presenta un antígeno, las células 
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de Langerhans migran a los ganglios linfáticos. El hialuronano (ácido 
hialurónico) desempeña un papel fundamental en la maduración y mi-
gración de las células de Langerhans. Estas células expresan langerina, 
adenosina trifosfatasa de membrana (ATPasa, CD39) y CCR6, mientras 
que las células dendríticas dérmicas CD1α+ expresan receptor de mano-
sa de macrófagos, CD36, factor XIIIa y receptor de quimioquinas 5, lo 
que sugiere funciones diferentes para estas dos poblaciones CD1α+. Si 
la piel se queda sin células de Langerhans por exposición a la radiación 
UV, pierde la capacidad de sensibilizarse hasta que se repone su pobla-
ción de células de Langerhans. Los macrófagos que presentan antígenos 
en la piel desprovista de células de Langerhans pueden inducir tolerancia 
inmunitaria. A diferencia de las células de Langerhans, que producen in-
terleucina-12 (IL-12), los macrófagos que se encuentran en la epidermis 
72 horas después de la irradiación UVB producen IL-10, lo que provoca 
una reducción de la respuesta inmunitaria. Al menos en ratones, la in-
munidad vírica parece requerir el cebado de células dendríticas CD8α+, 
en lugar de células de Langerhans, lo que sugiere un patrón complejo de 
presentación de antígenos en la inmunidad cutánea.

Los estudios sobre vacunas sugieren la importancia de diversas cé-
lulas dendríticas cutáneas. La administración de vacunas mediante mi-
croagujas en la piel puede provocar la expansión de células T CD8+ 
mediada por células dendríticas CD11c(+) CD11b(+) langerina-negati-
vas. La inmunización intradérmica depende de las células de Langerhans 
para estimular las células T cooperadoras foliculares y la formación de 
centros germinales. 
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UNIÓN DERMOEPIDÉRMICA
La unión de la epidermis y la dermis está formada por la zona de la 
membrana basal (MB). Desde el punto de vista ultraestructural, esta 
zona está formada por cuatro componentes: las membranas plasmáti-
cas de las células basales con las placas de �jación especializadas (hemi-
desmosomas); una zona electrón-lúcida denominada lámina lucida; la 
lámina densa (lámina basal); y los componentes �brosos asociados a la 
lámina basal, incluidas las �brillas de anclaje, las micro�brillas dérmi-
cas y las �bras de colágeno. En el microscopio óptico, la membrana ba-
sal positiva al ácido peryódico de Schi� (PAS, por sus siglas en inglés) 
está formada por los componentes �brosos. La lámina basal es sinteti-
zada por las células basales de la epidermis. El colágeno de tipo IV es 
el principal componente de la lámina basal. El colágeno de tipo VII es 
el principal componente de las �brillas de anclaje. Las dos proteínas 
hemidesmosómicas principales son BP230 (antígeno 1 del pen�goide 

ampolloso) y BP180 (antígeno 2 del pen�goide ampolloso, colágeno de  
tipo XVII).

En la porción superior permanente del folículo anágeno, la plectina, 
la BP230, la BP180, la α6β4-integrina, la laminina 332 y el colágeno de 
tipo VII se expresan prácticamente de la misma forma que la encontrada 
en la epidermis interfolicular. La laminina 332 (antes denominada lami-
nina 5) es un componente de la interfase lámina lucida/lámina densa, 
y el colágeno de tipo IV es el principal componente de la lámina densa. 
Sin embargo, la tinción en la parte inferior y transitoria del folículo pilo-
so es diferente. Todos los componentes de la MB disminuyen y pueden 
volverse discontinuos en el segmento inferior del folículo. Los hemides-
mosomas tampoco son evidentes en la MB del bulbo piloso. La ausencia 
de hemidesmosomas en las porciones profundas del folículo puede estar 
relacionada con la naturaleza transitoria del segmento inferior, mientras 
que su abundancia estabiliza la porción superior del folículo.

La MB se considera un �ltro poroso semipermeable que permite el 
intercambio de células y �uidos entre la epidermis y la dermis. Además, 
sirve de soporte estructural de la epidermis y la mantiene unida a la 
dermis. También ayuda a regular el crecimiento, la adhesión y el mo-
vimiento de queratinocitos y �broblastos, así como la apoptosis. Gran 
parte de esta regulación tiene lugar mediante la activación de integri-
nas y sindecanos. 
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APÉNDICES EPIDÉRMICOS (ANEXOS)
Las glándulas ecrinas y apocrinas, los conductos y las unidades pilosebá-
ceas constituyen los anexos cutáneos. Desde el punto de vista embrioló-
gico, se originan como crecimientos descendentes de la epidermis y son, 
por tanto, de origen ectodérmico. La vía de señalización hedgehog (‘eri-
zo’) por el transductor conocido como smoothened parece crítica para el 
desarrollo del pelo. Las anomalías en esta vía contribuyen a la formación 
de tumores tricolémicos y carcinoma basocelular. En ausencia de señali-
zación hedgehog, los gérmenes pilosos embrionarios pueden convertirse 
en glándulas sudoríparas modi�cadas o en epitelio mamario.

Aunque las distintas estructuras anexiales cumplen funciones especí-
�cas, todas pueden funcionar como epidermis de reserva, en el sentido 
de que la reepitelización se produce tras una lesión de la epidermis su-
per�cial, principalmente debido a la migración de queratinocitos desde 
el epitelio anexial a la super�cie cutánea. No es sorprendente, por tan-
to, que zonas de la piel como la cara o el cuero cabelludo, que contienen 
unidades pilosebáceas en abundancia, se reepitelicen con mayor rapidez 
que zonas de la piel como la espalda, donde los anexos de todo tipo son 
escasos en comparación. Una vez que la herida se ha reepitelizado, ya no 
se genera tejido de granulación. Las biopsias profundas y saucerizadas 
en una zona con pocos anexos se llenarán lentamente de tejido de gra-
nulación hasta quedar a ras de la piel circundante. Por el contrario, las 
zonas ricas en anexos se cubrirán rápidamente de epitelio. No se forma-
rá más tejido de granulación y persistirá el defecto de contorno creado 
por la saucerización.

La hiperplasia seudoepiteliomatosa observada en infecciones y afec-
ciones in�amatorias está formada casi exclusivamente por epitelio ane-
xial. Entre las zonas de epitelio anexial hipertró�co masivo suelen 
aparecer zonas de epidermis �na intermedia.

Glándulas sudoríparas ecrinas
El conducto espiral intraepidérmico, que se abre directamente sobre la 
super�cie cutánea, se denomina acrosiringio. Se deriva de las células del 
conducto dérmico mediante mitosis y migración ascendente. El acrosi-
ringio se compone de pequeñas células poligonales con un núcleo cen-
tral redondo rodeado de un amplio citoplasma rosado. En el estrato 
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1Glándulas apocrinas

Figura 1.4. La piel axilar es rugosa y muestra grandes glándulas 
apocrinas. Piel axilar, H&E × 40.

córneo que recubre una queratosis actínica, la queratina acrosiríngea es-
piral laminar suele destacar de forma prominente frente a la querati-
na paraqueratósica roja compacta producida por la queratosis actínica.

La porción dérmica recta del conducto está compuesta por una doble 
capa de células epiteliales cuboidales y la reviste una cutícula eosinofíli-
ca en su lado luminal. La porción acinar secretora de la glándula sudorí-
para ecrina en espiral puede encontrarse dentro del panículo super�cial. 
En zonas de la piel que poseen una dermis gruesa, como la espalda, la 
espiral ecrina se encuentra en la dermis profunda, rodeada por una ex-
tensión de grasa del panículo subyacente. La porción secretora de la 
glándula esta compuesta por una capa interna de células epiteliales y es-
tá rodeada por una capa de células mioepiteliales aplanadas. Las células 
secretoras son de dos tipos: células grandes, pálidas y ricas en glucógeno 
y células más pequeñas y oscuras. Se cree que las células pálidas ricas en 
glucógeno inician la formación del sudor. Las células más oscuras pare-
cen funcionar de forma similar a las células del conducto dérmico, que 
reabsorben activamente el sodio y modi�can el sudor de una solución 
básicamente isotónica a una hipotónica en el momento en que llega a la 
super�cie de la piel. La composición del sudor es similar a la del plasma, 
ya que contiene los mismos electrolitos, pero en una concentración más 
diluida. El acondicionamiento físico en un ambiente caluroso da lugar 
a la producción de mayores cantidades de sudor extremadamente hi-
potónico en respuesta a un estímulo térmico. Esta respuesta adaptativa 
permite un mayor enfriamiento con conservación de sodio. En los seres 
humanos, las unidades sudoríparas ecrinas se encuentran prácticamente 
en todas las zonas de la piel. En la mayoría de los demás mamíferos, la 
glándula apocrina es la principal glándula sudorípara.

La secreción �siológica de sudor se produce como resultado de mu-
chos factores y está mediada por la inervación colinérgica. El calor es 
el principal estímulo para aumentar la sudoración, pero también son 
importantes otros estímulos �siológicos, como el estrés emocional. 
Durante el desarrollo temprano, se genera un cambio entre la inerva-
ción adrenérgica y colinérgica de las glándulas sudoríparas. Persiste cier-
ta capacidad de respuesta tanto a los estímulos colinérgicos como a los 
adrenérgicos. La sudoración colinérgica implica una respuesta bifásica, 
con hiperpolarización inicial y despolarización secundaria mediada por 
la activación de la conductancia de iones de calcio y cloruro. La se-
creción adrenérgica implica una despolarización monofásica y depende 
del regulador de la conductancia transmembrana de la �brosis quísti-
ca (CFTR, por sus siglas en inglés). Las células de pacientes con �bro-
sis quística no muestran secreción adrenérgica. El polipéptido intestinal 
vasoactivo también puede desempeñar un papel en la estimulación de 
la secreción ecrina.

Glándulas apocrinas
Las glándulas apocrinas no se desarrollan en la epidermis super�cial, si-
no en la porción infundibular o superior del folículo piloso. Aunque se 
encuentran unidades apocrinas inmaduras cubriendo toda la super�cie 
cutánea del feto humano, estas retroceden y están ausentes cuando el fe-
to llega a término. La porción excretora recta del conducto, que se abre 
en la porción infundibular del folículo piloso, está compuesta por una 
doble capa de células epiteliales cuboidales. Las personas de raza negra 
parecen tener más glándulas apocrinas y de mayor tamaño; algunos au-
tores han formulado la hipótesis de que esto puede ser un factor en las 
tasas más altas de hidradenitis supurativa en pacientes de raza negra.

La glándula secretora en espiral está situada entre la dermis y la gra-
sa subcutánea (Figura 1.4). Está revestida por una sola capa de células, 
cuyo aspecto varía de columnar a cuboidal. Esta capa de células está ro-
deada por una capa de células mioepiteliales. Las espirales apocrinas son 
más dilatadas que los ecrinas, y el sudor apocrino se tiñe de un rojo más 
intenso en los cortes de H&E, en contraste con el rosa pálido del su-
dor ecrino.

Los ápices de las células columnares se proyectan hacia el lumen de la 
glándula y en el corte histológico aparecen como si estuvieran siendo ex-
truidos (secreción por decapitación). Existe controversia sobre el modo 
de secreción de las células secretoras apocrinas: si es merocrino, apocri-
no, holocrino o los tres. La composición del producto de secreción solo 
se conoce de manera parcial. La secreción apocrina contiene proteínas, 

carbohidratos, amoníaco, lípidos y hierro. Su aspecto es blanco lechoso, 
aunque en ocasiones excepcionales el pigmento lipofuscina puede pro-
ducir tonos oscuros de marrón y gris-azul (cromhidrosis apocrina). El 
sudor apocrino es inodoro hasta que llega a la super�cie de la piel, donde 
es alterado por bacterias, que lo hacen odorífero. La secreción apocrina 
está mediada por inervación adrenérgica y por catecolaminas circulantes 
de origen adrenomedular. El polipéptido intestinal vasoactivo también 
puede desempeñar un papel en la estimulación de la secreción apocrina. 
La excreción apocrina es episódica, aunque la secreción real de la glán-
dula es continua. En los seres humanos, la secreción de la glándula apo-
crina no tiene ninguna función conocida. En otras especies, tiene una 
función protectora y sexual, y en algunas especies también es importan-
te para la termorregulación.

Aunque en algunos casos se encuentran en una ubicación ectópica, 
las glándulas apocrinas del cuerpo humano se limitan generalmente a los 
sitios siguientes: axilas, aréolas, región anogenital, conducto auditivo ex-
terno (glándulas ceruminosas) y párpados (glándulas de Moll). También 
suelen ser prominentes en el estroma del nevo sebáceo de Jadassohn. Las 
glándulas apocrinas no empiezan a funcionar hasta la pubertad.

Folículos pilosos
Durante la embriogénesis, las células mesenquimales de la dermis fetal 
se acumulan inmediatamente debajo de la capa basal de la epidermis. 
Las yemas epidérmicas crecen hacia abajo en la dermis de estas zonas. 
El folículo en desarrollo se forma en ángulo con la super�cie de la piel 
y continúa su crecimiento hacia abajo. En la base, la columna de célu-
las se ensancha formando el bulbo, y rodea pequeñas acumulaciones 
de células mesenquimales. Estos cuerpos mesenquimales papilares con-
tienen células madre mesenquimales con una amplia funcionalidad. Al 
menos en ratones, estas células demuestran actividad de células madre 
hematopoyéticas extramedulares, lo que representa una posible fuente 
terapéutica de células madre hematopoyéticas y una posible fuente de 
hematopoyesis extramedular in vivo.

A lo largo de uno de los lados del folículo fetal, se forman dos yemas: 
una superior, que se convierte en la glándula sebácea, y una inferior, que 
se convierte en el punto de unión del músculo erector del pelo. Una 
tercera yema epitelial se desarrolla en el lado opuesto del folículo, por 
encima del nivel del anclaje de la glándula sebácea, y da lugar a la glán-
dula apocrina. La porción superior del folículo, que se extiende desde su 
abertura super�cial hasta la entrada del conducto sebáceo, se denomina 
segmento infundibular. Se asemeja a la epidermis super�cial y sus quera-
tinocitos pueden ser de origen epidérmico. La porción del folículo situa-
da entre el conducto sebáceo y la inserción del músculo erector del pelo 
es el istmo. La vaina radicular interna se queratiniza por completo y se 
desprende dentro de esta porción ístmica. La porción inferior incluye la 
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Figura 1.5. Anatomía del folículo piloso. Hay más eFiguras disponibles.

parte más baja del folículo y el bulbo piloso. A lo largo de la vida, la por-
ción inferior experimenta ciclos de involución y regeneración.

Los folículos pilosos se desarrollan secuencialmente en �las de tres. 
Los folículos primarios están rodeados por la aparición de dos folículos 
secundarios; después, se desarrollan otros folículos secundarios alrede-
dor de las unidades principales. La densidad de las unidades pilosebá-
ceas disminuye a lo largo de la vida, posiblemente debido al abandono 
de los folículos secundarios. En modelos de ratón, la señalización por 
moléculas designadas como ectodisplasina A y nogina es esencial para 
el desarrollo de los folículos pilosos primarios y la inducción de folícu-
los secundarios. Los músculos erectores del pelo contenidos en la unidad 
folicular se interconectan a nivel del istmo.

El tallo piloso propiamente dicho, así como una vaina interior y otra 
exterior de la raíz, son producidos por la porción matriz del bulbo pi-
loso (Figura 1.5). Las vainas y el pelo contenido forman capas cilíndri-
cas concéntricas. El tallo piloso y la vaina radicular interna se mueven 
juntos a medida que el pelo crece hacia arriba hasta que la vaina radicu-
lar interna, completamente queratinizada, se desprende a nivel del ist-
mo. La epidermis de la parte superior del canal folicular es contigua a 
la vaina radicular externa. Las dos porciones superiores del folículo (in-
fundíbulo e istmo) son permanentes; el segmento inferior se sustituye 
completamente con cada nuevo ciclo de crecimiento piloso. En el cuero 
cabelludo, la fase anágena, la fase de crecimiento activo, dura entre 3 y 5 
años. Normalmente, alrededor del 85-90 % de todos los pelos del cuero 
cabelludo se encuentran en la fase anágena, una cifra que disminuye con 
la edad y que se reduce más rápidamente en las personas con alopecia de 
patrón masculino (ya que la duración de la fase anágena disminuye drás-
ticamente). El pelo anágeno del cuero cabelludo crece a un ritmo apro-
ximado de 0,37 mm/día. El cabello asiático es el que crece más rápido, 

con pelos de mayor diámetro, mientras que el cabello negro tiene un rit-
mo de crecimiento más lento y una menor densidad capilar. La fase catá-
gena, o de involución, dura unas 2 semanas. La fase telógena, de reposo, 
dura entre 3 y 5 meses. La mayoría de las zonas del cuerpo tienen una 
anágena mucho más corta y una telógena mucho más larga, lo que da lu-
gar a pelos cortos que permanecen en su sitio durante largos periodos sin 
crecer más. La prolongación de la fase anágena da lugar a pestañas lar-
gas en pacientes con síndrome de inmunode�ciencia adquirida (SIDA).

El crecimiento del pelo humano es cíclico, pero cada folículo fun-
ciona como una unidad independiente y las células T reguladoras de-
sempeñan un papel en el control de las células madre foliculares y la 
regeneración del pelo (Figura 1.6). Los seres humanos no mudan el pe-
lo de forma sincrónica, como la mayoría de los animales. Cada folícu-
lo piloso experimenta fases intermitentes de actividad y quiescencia. La 
terminación sincrónica de la fase anágena o telógena da lugar al e�uvio 
telógeno. En la mayoría de los casos, el e�uvio telógeno es el resulta-
do de una liberación temprana del anágeno, como la inducida por una 
enfermedad febril, una intervención quirúrgica o una pérdida de peso.

El embarazo suele ir acompañado de la retención de un mayor núme-
ro de pelos del cuero cabelludo en fase anágena, así como de una prolon-
gación del telógeno. Poco después del parto, puede detectarse la pérdida 
de telógeno a medida que se liberan los pelos en telógeno anormalmen-
te prolongados. Al mismo tiempo, los cabellos anágenos anormalmen-
te prolongados se convierten sincrónicamente en telógenos. Entre 3 y 5 
meses después, se observa un e�uvio más profundo. Los pacientes que 
reciben quimioterapia suelen presentar alopecia porque los fármacos in-
ter�eren en la actividad mitótica de la matriz capilar, lo que provoca la 
formación de una fractura cónica. Solamente se ven afectados los pelos 
anágenos, dejando una capa escasa de telógenos en el cuero cabelludo. A 
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medida que la matriz se recupera, los cabellos anágenos reanudan su cre-
cimiento sin tener que pasar por los ciclos catágeno y telógeno.

El pelo anágeno en crecimiento se caracteriza por un bulbo pigmen-
tado y una vaina radicular interna. Desde el punto de vista histológi-
co, los pelos catágenos se identi�can mejor por la presencia de muchas 
células apoptóticas en la vaina radicular externa. Los pelos telógenos 
claviformes tienen un bulbo no pigmentado con un borde inferior des-
greñado. La presencia de queratina triquilemal de color rojo brillante en 
el borde del pelo enquistado da lugar a un aspecto de lanzallamas en las 
secciones verticales de H&E. A medida que crece el nuevo pelo anáge-
no, se desprende el antiguo pelo telógeno.

El vello del cuero cabelludo de las personas caucásicas es redondo; el 
vello púbico, el de la barba y las pestañas son ovalados. El pelo del cuero 
cabelludo de las personas negras también es ovalado, y esto, junto con la 
curvatura del folículo justo por encima del bulbo, hace que su pelo sea 
rizado. Suele haber menos capas cuticulares y menos �bras elásticas de 
anclaje del cabello en los pacientes negros. El pelo impeinable es trian-
gular con un canal central. La forma del pelo está controlada, al menos 
de manera parcial, por el gen de la tricohialina.

El color del pelo depende del grado de melanización y de la distri-
bución de los melanosomas dentro del tallo piloso. Los melanocitos del 
bulbo piloso sintetizan melanosomas y los trans�eren a los queratinoci-
tos de la matriz del bulbo. Los melanosomas más grandes se encuentran 
en el pelo de las personas de raza negra; los melanosomas más pequeños, 
que están agregados dentro de complejos unidos a la membrana, se en-
cuentran en el pelo de las personas de raza blanca. El pelo rojo se carac-
teriza por melanosomas esféricos. El encanecimiento del cabello se debe 
a la disminución del número de melanocitos, que produce menos mela-
nosomas. El estrés oxidativo repetitivo provoca la apoptosis de los me-
lanocitos del folículo piloso, lo que da lugar al encanecimiento normal 
del cabello. El encanecimiento prematuro está relacionado con el agota-
miento de la reserva de células madre melanocíticas.

Aunque la genética de la alopecia es compleja, se sabe que los poli-
mor�smos del gen receptor de andrógenos se transmiten por el cromo-
soma X, heredado de la madre. La genética de la caída del cabello de 
patrón femenino está menos clara porque los polimor�smos en el recep-
tor de andrógenos no parecen estar asociados con la caída del cabello de 
patrón femenino, y los andrógenos suprarrenales pueden desempeñar 
un papel más importante. La alopecia cicatricial centrífuga central pue-
de estar asociada a mutaciones variantes del gen PADI3 en aproximada-
mente un tercio de los pacientes.

Glándulas sebáceas

Las glándulas sebáceas se forman de manera embriológica como una ex-
crecencia de la porción superior del folículo piloso. Están compuestas 
por lobulillos de células de coloración pálida con abundantes gotículas 
de lípidos en su citoplasma. En la periferia de los lobulillos se observan 
células germinativas basaloides. Estas células dan lugar a las células pá-
lidas llenas de lípidos, que se extruyen continuamente a través del cor-
to conducto sebáceo hacia la porción infundibular del folículo piloso. 
El conducto sebáceo está revestido por una cutícula roja que se ondula 
bruscamente en un patrón que se asemeja a los dientes de un tiburón. 
Esta misma cutícula ondulante se observa en el esteatocistoma y en al-
gunos quistes dermoides.

Las glándulas sebáceas se encuentran en mayor abundancia en la cara 
y el cuero cabelludo, aunque están distribuidas por todas las zonas de la 
piel excepto en las palmas de las manos y las plantas de los pies. Siempre 
están asociadas a folículos pilosos, excepto en las ubicaciones siguientes: 
placa tarsal de los párpados (glándulas de Meibomio), mucosa bucal y 
borde bermellón del labio (manchas de Fordyce), prepucio y mucosa la-
teral al frenillo peneano (glándulas de Tyson), labios menores y areola 
femenina (tubérculos de Montgomery).

La mayoría de los lípidos producidos por las glándulas sebáceas tam-
bién se producen en otras partes del cuerpo. Los ésteres de cera y el es-
cualeno son productos secretores exclusivos de las glándulas sebáceas. 
Las mujeres negras tienen mayores niveles de ácido sapiénico y ésteres 
de cera, que se correlacionan con una mayor producción de sebo. Los 
sebocitos expresan receptores de histamina, y los antihistamínicos pue-
den reducir los niveles de escualeno, lo que sugiere que los antihistamí-
nicos podrían desempeñar un papel en la modulación de la producción 
de sebo. Los lípidos cutáneos contribuyen a la función de barrera y algu-
nos tienen propiedades antimicrobianas. Entre los lípidos antimicrobia-
nos se encuentran las bases es�ngoides libres derivadas de las ceramidas 
epidérmicas y los ácidos grasos (p. ej., el ácido sapiénico) derivados de 
los triglicéridos sebáceos. 
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Uñas
Las uñas ayudan a sujetar objetos pequeños, protegen la yema del de-
do de traumatismos y cumplen una función sensorial. En el lecho un-
gueal de los fetos humanos hay estructuras similares a los corpúsculos 
de Pacini, pero son difíciles de identi�car en los adultos. Las uñas cre-
cen una media de 0,1 mm/día, por lo que se necesitan entre 4 y 6 meses 
para reemplazar una placa ungueal completa. En el caso de las uñas de 
los pies, el ritmo de crecimiento es mucho más lento y se necesitan en-
tre 12 y 18 meses para sustituir la uña del hallux o dedo gordo del pie.

Los tipos de queratina que se encuentran en la uña son una mezcla de 
tipos epidérmicos y capilares, de los cuales predominan los últimos. La 
queratinización del istmo ungueal di�ere de la del lecho ungueal en que 
la queratina 10 solamente está presente en el istmo ungueal. Las uñas 
quebradizas muestran un ensanchamiento del espacio intercelular entre 
los queratinocitos ungueales en la microscopía electrónica.

Mientras que la mayor parte de la piel se caracteriza por crestas epi-
dérmicas que se asemejan a una caja de huevos, el lecho ungueal pre-
senta verdaderas crestas epidérmicas paralelas. Estas crestas dan lugar a 
la formación de hemorragias en astilla cuando pequeñas cantidades de 
glóbulos rojos extravasados marcan su camino. La cutícula ungueal está 
formada por queratinocitos del pliegue ungular proximal, mientras que 
la lámina ungueal está formada por queratinocitos matriciales. Los pig-
mentos endógenos tienden a seguir el contorno de la lúnula (porción 
distal de la matriz), mientras que los pigmentos exógenos tienden a se-
guir el contorno de la cutícula. La placa ungueal dorsal está formada por 
la matriz proximal, y la placa ungueal ventral está formada por la matriz 
distal con alguna contribución del lecho ungueal. La ubicación de una 
lesión melanocítica dentro de la matriz puede evaluarse por la presencia 
de pigmento en la placa ungueal dorsal o ventral. 

Baswan S, et al: Understanding the formidable nail barrier. Mycoses 
2017; 60: 284.

Kim JH, et al: Pacinian corpuscle-like structure in the digital tendon 
sheath and nail bed. Anat Cell Biol 2017; 50: 33.

DERMIS
Los elementos de la dermis son de origen mesodérmico, excepto los ner-
vios, que, al igual que los melanocitos, derivan de la cresta neural. Hasta 
la sexta semana de vida fetal, la dermis no es más que un conjunto de cé-
lulas dendríticas dispersas que contienen mucopolisacáridos ácidos, pre-
cursores de los �broblastos. En la duodécima semana, los �broblastos 
sintetizan de forma activa �bras reticulares, �bras elásticas y colágeno. 
Se desarrolla una red vascular y, en la semana 24, aparecen células adi-
posas bajo la dermis. Durante el desarrollo fetal, la señalización WNT/
β-catenina es fundamental para la diferenciación de la dermis ventral 
frente a la dorsal, y la dermis sirve entonces de andamiaje para las estruc-
turas anexiales identi�cadas con sitios ventrales o dorsales.

La dermis infantil está compuesta por pequeños haces de colágeno 
que se tiñen de rojo intenso. Hay muchos �broblastos. En la dermis 
adulta persisten pocos �broblastos; los haces de colágeno son gruesos y 
se tiñen de rojo pálido. En la dermis adulta se observan dos poblaciones 
de células dendríticas dérmicas. Los dendrocitos dérmicos positivos pa-
ra el factor XIIIa parecen dar lugar a dermato�bromas, angio�bromas, 
�broqueratomas digitales adquiridos, �bromas pleomór�cos y pápulas 
�brosas. Los dendrocitos dérmicos CD34+ se acentúan alrededor de los 
folículos pilosos, pero están presentes en toda la dermis. Desaparecen 
de la dermis al principio del curso de la morfea, y su pérdida puede ser 
diagnóstica en casos poco claros. Los dendrocitos dérmicos CD34+ re-
aparecen en la dermis cuando la morfea responde al tratamiento con 
luz UVA1.

El componente principal de la dermis es el colágeno, una familia de 
proteínas �brosas que comprende al menos 15 tipos genéticamente dis-
tintos en la piel humana. El colágeno es la principal proteína estructural 
de todo el cuerpo; se encuentra en los tendones, los ligamentos y el re-
vestimiento de los huesos, así como en la dermis. El colágeno represen-
ta el 70 % del peso seco de la piel. El �broblasto sintetiza la molécula de 
procolágeno, una disposición helicoidal de cadenas polipeptídicas espe-
cí�cas que posteriormente son secretadas por la célula y ensambladas en 
�brillas de colágeno. El colágeno es rico en los aminoácidos hidroxipro-
lina, hidroxilisina y glicina. Los colágenos �brilares son el principal gru-
po que se encuentra en la piel.

El colágeno de tipo I es el principal componente de la dermis. Su es-
tructura es uniforme en anchura, y cada �bra presenta estrías cruzadas 
características con una periodicidad de 68 nm. Las �bras de colágeno es-
tán dispuestas de forma laxa en la dermis papilar y la adventicia (peria-
nexial). En la dermis reticular (dermis por debajo del nivel de la vénula 
postcapilar) se observan grandes haces de colágeno. El ácido ribonuclei-
co mensajero (ARNm) del colágeno de tipo I y el ARNm del colágeno 
de tipo III se expresan en la dermis reticular y papilar y se reducen por la 
luz UV, al igual que el proteoglicano regulador del colágeno, la decorina. 
Esta reducción puede desempeñar un papel en el fotoenvejecimiento.

El colágeno de tipo  IV se encuentra en la MB. El colágeno de ti-
po VII es el principal componente estructural de las �brillas de ancla-
je y es producido principalmente por los queratinocitos. Las anomalías 
congénitas del colágeno de tipo VII se observan en la epidermólisis am-
pollosa distró�ca, y el desarrollo de autoanticuerpos contra este tipo de 
colágeno caracteriza la epidermólisis ampollosa adquirida. Las �bras de 
colágeno son degradadas continuamente por enzimas proteolíticas de-
nominadas colagenasas de reserva y sustituidas por �bras de nueva sín-
tesis. Para obtener más información sobre los tipos de colágeno y las 
enfermedades, véase Capítulo 20.

Los �broblastos también sintetizan �bras elásticas y la sustancia 
fundamental de la dermis, que se compone de mucopolisacáridos áci-
dos y �bronectina. Pueden ser estimulados para producir �bronectina 
por agentes como la �toes�ngosina-1-fosfato y el factor de crecimien-
to epidérmico.

Las �bras elásticas di�eren del colágeno desde el punto de vista es-
tructural y químico. Están formadas por agregados de dos componentes: 
�lamentos proteicos y elastina, una proteína amorfa. Los aminoácidos 
desmosina e isodesmosina son exclusivos de las �bras elásticas. Las �bras 
elásticas de la dermis papilar son �nas, mientras que las de la dermis re-
ticular son gruesas. La matriz extracelular o sustancia fundamental de la 
dermis está compuesta por mucopolisacáridos ácidos sulfatados, prin-
cipalmente condroitín sulfato y dermatán sulfato, mucopolisacáridos 
neutros y electrolitos. Los mucopolisacáridos ácidos sulfatados se tiñen 
con hierro coloidal y con azul alcián tanto a pH de 2,5 como a pH de 
0,5. Se tiñen metacromáticamente con azul de toluidina tanto a pH de 
3,0 como a pH de 1,5. El hialuronano (ácido hialurónico) es un compo-
nente menor de la dermis normal, pero es el principal mucopolisacárido 
que se acumula en estados patológicos. Se tiñe con hierro coloidal y con 
azul alcián y azul de toluidina (metacromáticamente), pero solo con el 
pH más alto para cada tinción.

El colágeno es el principal material resistente a la tensión de la piel. 
Las �bras elásticas contribuyen poco a resistir la deformación y el des-
garro de la piel, pero desempeñan un papel en el mantenimiento de la 
elasticidad. Enfermedad del tejido conjuntivo es un término que suele em-
plearse para referirse a un grupo clínicamente heterogéneo de enferme-
dades autoinmunes, entre las que se incluyen el lupus eritematoso, la 
esclerodermia (esclerosis sistémica) y la dermatomiositis. La escleroder-
mia presenta las anomalías del colágeno más visibles, ya que los haces 
de colágeno se hialinizan y el espacio entre los haces de colágeno dismi-
nuye. Tanto el lupus como la dermatomiositis producen un aumento de 
la mucina dérmica, principalmente ácido hialurónico. El lupus ampo-
lloso presenta autoanticuerpos dirigidos contra el colágeno de tipo VII.

Se han descrito defectos en la síntesis de colágeno en varias enfer-
medades hereditarias, como el síndrome de Ehlers-Danlos, la piel la-
xa ligada al cromosoma X y la osteogénesis imperfecta. Los defectos del 
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Dermis papilar

Dermis reticular
Capilar

Vénula poscapilar

Figura 1.7. Por debajo de la epidermis, la dermis papilar se compone 
de colágeno �no no agrupado. Los capilares están presentes en la 
dermis papilar, y la vénula poscapilar se sitúa en la unión de la dermis 
papilar y reticular. H&E × 40.

tejido elástico se observan en el síndrome de Marfan y el seudoxanto-
ma elástico.

Vasculatura
La vasculatura dérmica se compone principalmente de dos plexos inter-
comunicados. El plexo subpapilar, o red horizontal super�cial, contie-
ne las vénulas poscapilares y discurre por la unión de la dermis papilar 
y reticular (Figura 1.7). Este plexo proporciona un rico suministro de 
capilares, arteriolas terminales y vénulas a las papilas dérmicas. El ple-
xo horizontal inferior, más profundo, se encuentra en la interfase dérmi-
ca-subcutánea y está compuesto por vasos sanguíneos más grandes que 
los del plexo super�cial. La vasculatura de la dermis está especialmente 
bien desarrollada en las zonas de las estructuras anexiales. Asociados al 
plexo vascular se encuentran vasos linfáticos y nervios dérmicos.

Músculos
El músculo liso se encuentra en la piel en forma de arrectores pili (múscu-
los erectores del pelo). También se ubica en la túnica dartos (o dartos) 
del escroto y en las aréolas que rodean los pezones. Los músculos erecto-
res del pelo están unidos a los folículos pilosos por debajo de las glándu-
las sebáceas y, al contraerse, tiran del folículo piloso hacia arriba, lo que 
produce la piel de gallina. La presencia de músculo liso disperso por to-
da la dermis es típica de la piel anogenital.

El músculo liso también forma parte de la capa muscular de los va-
sos sanguíneos dérmicos y subcutáneos. La capa muscular de las venas se 
compone de pequeños haces de músculo liso que se entrecruzan en án-
gulo recto. El músculo liso arterial forma un anillo concéntrico en forma 
de corona. Los agregados especializados de células musculares lisas (glo-
mos) se encuentran entre las arteriolas y las vénulas y son especialmente 
prominentes en los dedos y en los márgenes laterales de las palmas de las 
manos y las plantas de los pies. Los glomos sirven para derivar la sangre 
y regular la temperatura. La mayor parte del músculo liso expresa �la-
mentos intermedios de desmina, pero el músculo liso vascular, en cam-
bio, expresa vimentina. Todos los tipos de músculo liso expresan actina.

El músculo estriado (voluntario) se presenta en la piel del cuello 
como el músculo cutáneo del cuello y en la piel de la cara como los 
músculos de la expresión. Esta compleja red de músculo estriado, fas-
cia y aponeurosis se conoce como sistema musculoaponeurótico super�-
cial (SMAS).

Nervios
En la dermis, los haces nerviosos se encuentran junto con arteriolas y 
vénulas como parte del haz neurovascular. En la dermis profunda, los 
nervios se desplazan paralelos a la super�cie, y la presencia de granulo-
mas largos y alantoides que siguen este trayecto es una pista importante 
para el diagnóstico de la enfermedad de Hansen.

El tacto y la presión están mediados por los corpúsculos de Meißner 
que se encuentran en las papilas dérmicas, sobre todo en los dedos, las 
palmas de las manos y las plantas de los pies, y por los corpúsculos 
de Pacini situados en la porción más profunda de la dermis de las su-
per�cies que soportan peso y en los genitales. Los órganos terminales 
mucocutáneos se encuentran en la dermis papilar de la piel lampiña mo-
di�cada en las uniones mucocutáneas: el glande, el prepucio, el clítoris, 
los labios menores, la región perianal y el borde bermellón de los labios. 
Las sensaciones de temperatura, dolor y picor son transmitidas por �-
bras nerviosas no mielinizadas que terminan en la dermis papilar y al-
rededor de los folículos pilosos. Los impulsos pasan al sistema nervioso 
central a través de los ganglios de la raíz dorsal. El picor provocado por 
la histamina es transmitido por neuronas polimodales C no mieliniza-
das de conducción lenta. La transducción de señales di�ere para las sen-
saciones de calor y frío y en los axones nerviosos periféricos.

Las �bras adrenérgicas posganglionares del sistema nervioso autóno-
mo regulan la vasoconstricción, las secreciones de las glándulas apocri-
nas y la contracción de los músculos erectores de los folículos pilosos. 
Las �bras colinérgicas intervienen en la secreción de sudor ecrino.

Mastocitos
Los mastocitos desempeñan un papel importante en la respuesta inmu-
nitaria normal, así como en la sensibilidad de tipo inmediato, la alergia 
de contacto y la �brosis. Con un diámetro de 6-12 micras, un amplio 
citoplasma anfó�lo y un pequeño núcleo central redondo, los masto-
citos normales se asemejan a huevos fritos en los cortes histológicos. 
Los mastocitos se distinguen por contener hasta 1000 gránulos, cada 
uno de los cuales mide entre 0,6 y 0,7 micras de diámetro. Pueden ob-
servarse gránulos de partículas gruesas, gránulos cristalinos y gránulos 
que contienen volutas. En la super�cie de la célula hay entre 100 000 y 
500 000 sitios receptores de glicoproteínas para la inmunoglobulina E 
(IgE). Los mastocitos son heterogéneos: los de tipo I, o mastocitos del 
tejido conjuntivo, se encuentran en la dermis y la submucosa, y los de 
tipo II, o mastocitos de la mucosa, en el intestino y la mucosa del trac-
to respiratorio.

Los gránulos de mastocitos se tiñen metacromáticamente con azul 
de toluidina y azul de metileno (en la tinción de Giemsa) debido a su 
alto contenido en heparina. También contienen histamina, factor qui-
miotáctico de neutró�los, factor quimiotáctico de eosinó�los de la ana-
�laxia, triptasa, cininogenasa y β-glucosaminidasa. La sustancia de 
reacción lenta de la ana�laxia (leucotrienos C4 y D4), el leucotrieno B4, 
el factor activador de plaquetas y la prostaglandina D2 solo se forman 
tras la liberación de gránulos mediada por IgE. Los mastocitos se ti-
ñen de forma �able con la tinción ASD-cloroacetato-esterasa de Leder. 
Dado que esta tinción no depende de la presencia de gránulos de masto-
citos, es especialmente útil en situaciones en las que los mastocitos han 
degranulado. En medicina forense, el marcado �uorescente de mastoci-
tos con anticuerpos contra las enzimas mastocitarias quimasa y triptasa 
es útil para determinar el momento en que se producen las lesiones cu-
táneas en relación con la muerte. Las lesiones sufridas en vida muestran 
un aumento inicial y después un descenso de los mastocitos. Las lesiones 
post mortem muestran pocos mastocitos.

Los mastocitos cutáneos responden a los cambios ambientales. Los 
ambientes secos provocan un aumento del número de mastocitos y del 
contenido de histamina cutánea. En la mastocitosis, los mastocitos se 
acumulan en la piel debido a la proliferación anormal, la migración y el 
fracaso de la apoptosis. El método TUNEL (por sus siglas en inglés) se 
emplea para evaluar la apoptosis y muestra una tinción disminuida en los 
mastocitomas. La proliferación suele estar moderadamente aumentada.
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Septo

Lóbulo

Figura 1.8. Los lobulillos de la grasa subcutánea están separados por 
septos �brosos. H&E × 40.

TEJIDO CELULAR SUBCUTÁNEO (GRASA)
Debajo de la dermis se encuentra el panículo adiposo, con lóbulos de cé-
lulas grasas o adipocitos separados por septos �brosos compuestos de co-
lágeno y grandes vasos sanguíneos (Figura 1.8). El colágeno de los septos 
es continuo con el colágeno de la dermis. Al igual que la epidermis y la 
dermis varían en grosor según la localización de la piel, lo mismo ocu-
rre con el tejido celular subcutáneo. El panículo proporciona �otabili-
dad y funciona como depósito de energía y órgano endocrino. Es un 
lugar importante de conversión hormonal, como la de androstenediona 
en estrona por la aromatasa. La leptina, una hormona producida en los 
adipocitos, regula el peso corporal a través del hipotálamo e in�uye en la 
reacción a los sabores de los alimentos. Diversas sustancias pueden afec-
tar la acumulación de lípidos en los adipocitos. La distribución anor-
mal de la grasa y la resistencia a la insulina se observan en el síndrome 
de Cushing y como resultado de la terapia antirretroviral. En los niños y 

adolescentes con obesidad que desarrollan diabetes, la resistencia perifé-
rica grave a la insulina se asocia a la acumulación lipídica intramiocelu-
lar e intraabdominal de los adipocitos.

Recientemente, se ha demostrado que los agonistas del péptido si-
milar al glucagón (GLP-1, por sus siglas en inglés) ayudan a perder pe-
so, pero pueden provocar un aspecto atró�co en la piel parecido a una 
lipodistro�a. 

Ciertas dermatosis in�amatorias, conocidas como paniculitis, afec-
tan principalmente a este nivel de la piel, produciendo nódulos subcutá-
neos. El patrón de la in�amación, en concreto si afecta principalmente a 
los septos o a los lóbulos grasos, sirve para distinguir diversas afecciones 
que pueden ser clínicamente similares. 
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eFigura 1.1. Corte transversal del bulbo anágeno que muestra pigmen-
to dentro de la matriz.

eFigura 1.2. Corte transversal del istmo del folículo anágeno que 
muestra una vaina radicular externa glicogenada y una vaina radicu-
lar interna queratinizada.

eFigura 1.3. Pelo catágeno con muchos queratinocitos apoptóticos 
dentro de la vaina radicular externa.

eFigura 1.4. Corte vertical de pelo telógeno que muestra la apariencia 
de “lanzallamas” del pelo claviforme.
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En algunos pacientes, el aspecto de las lesiones cutáneas puede ser tan 
característico que el diagnóstico resulta claro a simple vista. En otros, los 
síntomas subjetivos y los signos clínicos por sí solos son insu�cientes, y 
para llegar a un diagnóstico son esenciales una historia clínica completa 
y exámenes de laboratorio, incluida una biopsia.

La misma enfermedad puede mostrar variaciones en diferentes condi-
ciones y en diferentes individuos. El aspecto de las lesiones puede haber 
sido modi�cado por un tratamiento previo o estar alterado por in�uen-
cias externas, como el rascado o una infección secundaria. El eritema sub-
yacente puede ser difícil de discernir en pacientes con tonos de piel más 
oscuros. Los síntomas subjetivos pueden ser la única evidencia de una en-
fermedad, como en el prurito, y el aspecto de la piel puede ser en general 
poco llamativo. Aunque los antecedentes son importantes, el diagnósti-
co en dermatología se determina con mayor frecuencia basándose en las 
características físicas objetivas y la ubicación o distribución de una o más 
lesiones que pueden verse o palparse. Por lo tanto, la exploración física 
cuidadosa de la piel es primordial en el diagnóstico dermatológico.

SIGNOS CUTÁNEOS
Normalmente, la mayoría de las enfermedades cutáneas se presentan 
con lesiones que tienen características distintivas. Pueden ser uniformes 
o diversas en tamaño, forma y color o pueden encontrarse en diferentes
estadios de evolución o involución. Las lesiones originales se conocen
como lesiones primarias, y su identi�cación es el aspecto más impor-
tante de la exploración física dermatológica. Pueden continuar hasta su
desarrollo completo o modi�carse por regresión, traumatismo u otros
factores extraños, lo cual provoca lesiones secundarias.

Lesiones primarias
Las lesiones primarias se presentan en las formas siguientes: máculas (o 
parches), pápulas (o placas), nódulos, tumores, habones, vesículas, bu-
llas y pústulas.

Máculas (manchas)
Las máculas son cambios circunscritos del color de la piel, de tamaño va-
riable, sin elevación ni depresión (no palpables) (Figura 2.1). Pueden ser 
circulares, ovaladas o irregulares y su contorno puede ser de�nido o di-
fuminarse en la piel circundante. Las máculas pueden constituir la tota-
lidad de la lesión o parte de la erupción, o pueden ser simplemente una 
fase inicial. Si las lesiones se elevan ligeramente, se denominan pápulas 
o, en algunos casos, erupciones morbiliformes.

Parches
Un parche hace referencia a una mácula grande, de 1 cm o más de diá-
metro, como puede verse en el nevo �ámeo (nevus �ammeus) o el vitiligo.

Pápulas
Las pápulas son elevaciones circunscritas, sólidas, sin líquido visible, cu-
yo tamaño varía entre una cabeza de al�ler y 1 cm (Figura 2.2). Pueden 
ser acuminadas, redondeadas, cónicas, planas o umbilicadas y pueden 
tener un aspecto blanco (como en el milio), rojo (eccema), amarillento 
(xantoma) o negro (melanoma).

Las pápulas suelen estar ubicadas en la dermis y pueden concentrar-
se en los ori�cios de los conductos sudoríparos o en los folículos pilo-
sos. Pueden ser de consistencia blanda o �rme. La super�cie puede ser 
lisa o rugosa. Si están cubiertas por escamas, la erupción se denomina 
papuloescamosa.

Algunas pápulas son discretas y de distribución irregular, como en la 
urticaria papular, mientras que otras están agrupadas, como en el liquen 
nítido. Algunas persisten como pápulas, mientras que las de tipo in�a-
matorio pueden evolucionar a vesículas o pústulas, o pueden erosionar-
se antes de que se produzca la regresión.

No debe emplease el término maculopapular. No existe tal cosa co-
mo una “maculopápula”, aunque puede haber tanto máculas como pá-
pulas en una erupción. Normalmente, estas erupciones se denominan 
morbiliformes.

Placas
Una placa es una pápula ancha (o por con�uencia de pápulas), de 1 cm 
o más de diámetro (Figura 2.3). Por lo general, es plana, pero puede pre-
sentar una depresión central.

Nódulos
Los nódulos son morfológicamente similares a las pápulas, pero tienen 
un diámetro superior a 1 cm. Suelen estar ubicados en la dermis o en la 
grasa subcutánea.

Tumores
Los tumores son masas blandas o �rmes, libremente móviles o �jas, de 
diversos tamaños y formas, pero suelen tener más de 2 cm de diámetro 
(Figura 2.4). El uso general dicta que la palabra tumor signi�ca ‘neopla-
sia’. Pueden ser elevados o profundos y, en algunos casos, pediculados 
(neuro�bromas). Tienden a ser redondeados. Su consistencia depende 
de los componentes de la lesión. Algunos tumores permanecen inmó-
viles de manera inde�nida, mientras que otros aumentan de tamaño o 
se disgregan.

Habones (ronchas)
Los habones son elevaciones evanescentes, edematosas, en forma de me-
seta, de diversos tamaños (Figura 2.5). Suelen ser ovalados o de con-
tornos arqueados, de color rosa a rojo, y están rodeados por un halo de 
eritema macular. Además, pueden ser únicos o coalescentes. Estas lesio-
nes suelen desarrollarse rápidamente (de minutos a horas). Dado que el 
habón es la lesión prototípica de la urticaria, las enfermedades en las que 
los habones son prominentes suelen describirse como urticariales (p. ej., 
vasculitis urticarial). El dermogra�smo, o los habones inducidos por la 
presión, puede ser evidente.

Vesículas (ampollas)
Las vesículas son elevaciones circunscritas, que contienen líquido, de 
1-10 mm de tamaño (Figura 2.6). Pueden ser claras por exudado sero-
so o rojas por suero mezclado con sangre. El ápice puede ser redondea-
do, acuminado o umbilicado, como en el eccema herpético. Pueden ser
discretas, irregularmente dispersas, agrupadas (p. ej., en el herpes zós-
ter) o lineales, como en la dermatitis alérgica de contacto por urushiol
(hiedra venenosa/roble). Pueden surgir directamente o a partir de una
mácula o pápula y, por lo general, pierden su identidad en poco tiem-
po. Pueden romperse de forma espontánea o convertirse en ampollas
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Figura 2.1. Despigmentación macular, vitiligo.

Figura 2.2. Sarcoidosis (pápulas).

Figura 2.3. Placas hiperqueratósicas de psoriasis.

Figura 2.4. Pápulas, nódulos y tumores de neuro�bromatosis 
(cortesía del National Cheng Kung University Hospital).

Figura 2.5. Urticaria aguda.

por coalescencia o agrandamiento. El proceso in�amatorio puede con-
ducir a la formación de pústulas. Cuando el contenido de es de carácter 
seropurulento, las lesiones se conocen como vesicopústulas. Las vesícu-
las presentan una cavidad única (unilocular) o varios compartimentos 
(multilocular).

Bullas (ampollas)
Las bullas son ampollas redondeadas o de forma irregular que contie-
nen líquido seroso o serosanguinolento. Se diferencian de las vesículas 
solamente por su tamaño, superior a 1  cm (véase Figura  2.6). Suelen 
ser uniloculares, pero pueden ser multiloculares. Pueden estar situadas 
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Figura 2.6. Herpes zóster en un paciente que vive con VIH.

Figura 2.7. Foliculitis pustulosa eosinofílica, enfermedad de Ofuji 
(cortesía del National Cheng Kung University Hospital).

super�cialmente en la epidermis, por lo que sus paredes son �ácidas y del-
gadas y están sujetas a rotura espontánea o por lesiones leves. Tras la rotu-
ra, pueden quedar restos de las paredes �nas que, junto con el exudado, 
pueden secarse y formar una �na costra. De forma alternativa, la ampolla 
rota puede dejar una base sangrienta y húmeda, que puede estar cubierta 
de exudado seropurulento o purulento. Con menor frecuencia, pueden 
aparecer vegetaciones irregulares en la base (como en el pén�go vegetan-
te). Cuando son subepidérmicas, las bullas están tensas, no se rompen fá-
cilmente y suelen estar presentes cuando se examina al paciente.

El signo de Nikolsky hace referencia a la maniobra diagnóstica de 
ejercer presión lateral sobre la piel no ampollada en un paciente con una 
erupción ampollosa; se obtiene un resultado positivo cuando el epitelio 
se desprende. El signo de Asboe-Hansen se re�ere a la extensión de una 
ampolla a la piel adyacente no ampollada cuando se ejerce presión sobre 
la parte superior de la ampolla. Ambos signos demuestran el principio 
de que en algunas enfermedades la extensión de la vesiculación micros-
cópica es mayor de lo que resulta evidente a simple vista. Estos hallaz-
gos son útiles para evaluar la gravedad del pén�go vulgar y las reacciones 
ampollosas graves a fármacos. Las bullas hemorrágicas son frecuentes en 
el pén�go, el herpes zóster, las reacciones ampollosas graves a fármacos 
y el liquen escleroatró�co. El contenido celular de las ampollas puede 
ser útil para con�rmar citológicamente el diagnóstico de pén�go, her-
pes zóster y herpes simple.

Pústulas
Las pústulas son pequeñas elevaciones de la piel que contienen material 
purulento, generalmente células in�amatorias necrosadas (Figura 2.7). 

Tienen forma de vesícula y suelen presentar un halo in�amatorio. Las 
pústulas suelen ser blancas o amarillas en el centro, pero tienen un tin-
te rojo si también contienen sangre. Pueden originarse como pústulas o 
desarrollarse a partir de pápulas o vesículas.

Lesiones secundarias
Las lesiones secundarias son de muchos tipos; las más importantes 
son las escamas, las costras, las erosiones, las úlceras, las �suras y las 
cicatrices.

Escamas
Las escamas son masas laminares secas o grasosas de queratina. 
Normalmente, el cuerpo desprende continuamente fragmentos imper-
ceptibles, diminutos y �nos de estrato córneo. Cuando la formación de 
células epidérmicas es rápida o se altera el proceso de queratinización 
normal, se produce una exfoliación patológica que da lugar a escamas. 
Estas escamas varían de tamaño; algunas son �nas, delicadas y rami�ca-
das, como en la pitiriasis versicolor, mientras que otras son más gruesas, 
como en el eccema y la ictiosis, y otras están estrati�cadas, como en la 
psoriasis. El color de las escamas varía del blanco grisáceo al amarillo o 
marrón por la mezcla de suciedad o melanina. A veces tienen un brillo 
plateado debido al aire atrapado entre sus capas; se trata de escamas mi-
cáceas, características de la psoriasis. Cuando se produce descamación, 
suele sugerir un proceso patológico en la epidermis, y la paraqueratosis 
suele estar presente histológicamente.

Costras
Las costras son suero desecado, pus o sangre generalmente mezclados 
con restos epiteliales y a veces bacterianos. Cuando las costras se des-
prenden, la base puede estar seca o roja y húmeda.

Excoriaciones y abrasiones
Una excoriación es una abrasión punteada o lineal producida por me-
dios mecánicos, que suele afectar solo la epidermis, pero que a veces 
alcanza la capa papilar de la dermis. Las excoriaciones se producen al 
rascarse con las uñas para aliviar el picor. Si la lesión cutánea es el resul-
tado de un traumatismo mecánico o de una fricción constante, puede 
emplearse el término abrasión. Con frecuencia, hay un halo in�amato-
rio alrededor de la excoriación o una costra de suero amarillento dese-
cado o sangre roja desecada. Las excoriaciones pueden facilitar el acceso 
de microorganismos piógenos y la formación de costras, pústulas o celu-
litis, en algunos casos asociadas a un agrandamiento de los ganglios lin-
fáticos vecinos.

Fisuras
Una �sura es una hendidura lineal que atraviesa la epidermis o pene-
tra en la dermis. Estas lesiones pueden ser únicas o múltiples y variar 
desde un tamaño microscópico hasta de varios centímetros de longitud 
con márgenes bien de�nidos. Pueden ser secas o húmedas, rojas, rectas, 
curvas, irregulares o rami�cadas. Se producen con mayor frecuencia 
cuando la piel está engrosada y poco elástica a causa de la in�amación 
y la resequedad, especialmente en regiones sometidas a movimientos 
frecuentes. Tales zonas son las puntas y los pliegues de �exión de los 
pulgares, los dedos y las palmas de las manos; los bordes de los talo-
nes; las hendiduras entre los dedos de las manos y los pies; en los án-
gulos de la boca; los labios; y alrededor de las narinas, las aurículas y 
el ano. Cuando la piel está seca, la exposición al frío, el viento, el agua 
y los productos de limpieza (jabón, detergentes) pueden provocar una 
sensación de escozor y quemazón, lo que indica la presencia de �suras 
microscópicas. Esto puede denominarse agrietamiento, como en los “la-
bios agrietados”. Cuando hay �suración, el dolor suele producirse por 
el movimiento de las partes, que abre o profundiza las �suras o forma 
otras nuevas.
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Figura 2.8. Úlcera del labio, chancro de sí�lis primaria (úlcera).

Erosiones
La pérdida total o parcial de la epidermis, como en el impétigo, en don-
de aparecen erosiones. Puede o no formar costras, pero se cura sin de-
jar cicatriz.

Úlceras
Las úlceras son excavaciones redondeadas o de forma irregular que apa-
recen como resultado de la pérdida completa de la epidermis más alguna 
porción de la dermis. Su diámetro varía de unos pocos milímetros a va-
rios centímetros (Figura 2.8). Pueden ser super�ciales y afectar un poco 
más allá de la epidermis, como en la epidermólisis ampollosa distró�ca, 
cuya base está formada por la capa papilar, o pueden extenderse de ma-
nera profunda en la dermis, los tejidos subcutáneos o más profundo, co-
mo en las úlceras de las piernas. Las úlceras dejan cicatrices.

Cicatrices
Las cicatrices están compuestas por tejido conjuntivo nuevo que ha sus-
tituido a la sustancia perdida en la dermis o en partes más profundas 
como consecuencia de una lesión o enfermedad, como parte del proce-
so reparador normal. Su tamaño y su forma vienen determinados por 
la forma de la destrucción previa. La cicatrización es característica de 
ciertos procesos in�amatorios y, por tanto, tiene valor diagnóstico. El 
patrón de cicatrización puede ser característico de una enfermedad con-
creta. El liquen plano y el lupus eritematoso discoide, por ejemplo, pre-
sentan in�amación relativamente en la misma zona anatómica, pero el 
lupus discoide suele dejar cicatrices a medida que se resuelve, mientras 
que el liquen plano casi nunca deja cicatrices en la piel. Sin embargo, 
ambos procesos provocan cicatrices en los folículos pilosos cuando se 
presentan en el cuero cabelludo. Las cicatrices pueden ser �nas y atró-
�cas, o los elementos �brosos pueden convertirse en sobrecrecimientos 
neoplásicos, como en las cicatrices hipertró�cas o queloides. Algunos 
individuos y algunas zonas del cuerpo, en especial la parte anterior del 
tórax y la parte superior de la espalda, son particularmente propensos 
a las cicatrices hipertró�cas. Las cicatrices tienden primero a ser rosa-
das o violáceas y más tarde se vuelven blancas y brillantes en los pacien-
tes blancos. En los pacientes negros, las cicatrices queloides suelen ser 
más oscuras que la piel circundante. Las cicatrices son persistentes, pero 
suelen volverse más blandas y menos elevadas y perceptibles con el pa-
so de los años.

DIAGNÓSTICO GENERAL
La interpretación del cuadro clínico puede ser difícil porque lesiones 
clínicas idénticas pueden tener muchas causas diferentes. Además, una 
misma enfermedad cutánea puede dar lugar a erupciones diversas. En 
este sentido, para cada tipo especí�co de lesión morfológica primaria, 

existe un diagnóstico diferencial de las afecciones que podrían produ-
cir esa lesión. Asimismo, existe una lista paralela de todas las variaciones 
que puede provocar una misma enfermedad cutánea.

Al ser super�ciales, las lesiones cutáneas pueden observarse y palpar-
se con facilidad. Se puede aplicar fácilmente una lente de aumento ma-
nual, un dermatoscopio u otros dispositivos de obtención de imágenes, 
lo que mejora la visualización de los detalles �nos de las lesiones e inclu-
so los hallazgos histológicos. Pueden obtenerse pronto frotis y cultivos 
para detectar organismos infecciosos. La biopsia y el examen histológico 
de las lesiones cutáneas hacen de la histopatología un componente im-
portante de muchas evaluaciones dermatológicas. El límite para la deci-
sión de toma de biopsia debe ser bajo. Esto es especialmente cierto en el 
caso de dermatosis in�amatorias, afecciones potencialmente infecciosas 
y trastornos cutáneos en pacientes inmunosuprimidos y hospitalizados 
en los que la morfología clínica puede ser atípica. Una vez iniciada la te-
rapia empírica, las características histológicas pueden verse alteradas por 
el tratamiento, lo que di�culta el diagnóstico patológico.

Historia clínica
Es importante conocer la edad, los antecedentes de salud, la ocupación, 
el origen étnico, las a�ciones, la dieta, los viajes recientes y las condi-
ciones de vida del paciente, así como el inicio, la duración y el curso 
de la enfermedad y la respuesta al tratamiento previo. Pueden ser úti-
les los antecedentes familiares de trastornos similares y otras enfermeda-
des relacionadas.

Un historial farmacológico completo es uno de los aspectos más im-
portantes de una historia clínica exhaustiva. Incluye los medicamentos 
con y sin receta, los suplementos, los productos a base de plantas, las 
vacunas, los colirios y los supositorios. Las reacciones a fármacos son 
frecuentes y pueden simular clínica e histológicamente muchas enfer-
medades cutáneas diferentes. Es igualmente importante preguntar sobre 
los agentes tópicos que se han aplicado o adherido a la piel y las muco-
sas con �nes medicinales o cosméticos, ya que pueden causar reacciones 
cutáneas o sistémicas.

Es esencial una historia clínica completa que incluya otros diagnós-
ticos médicos del paciente. Algunas enfermedades cutáneas son especí�-
cas de otras afecciones o están asociadas a ellas, como la enfermedad de 
Crohn cutánea y la piodermia gangrenosa en la enfermedad de Crohn. 
Los viajes al extranjero, el entorno del paciente en casa y en el trabajo, 
las apariciones estacionales y las recidivas de la enfermedad, así como la 
temperatura, la humedad y la exposición climática del paciente, en es-
pecial si es una persona hogar, son factores importantes en la historia 
dermatológica. Habitar en determinadas partes del mundo predispone 
a enfermedades características de ese lugar geográ�co, como la �ebre del 
Valle de San Joaquín (coccidioidomicosis), la lepra, la leishmaniasis y la 
histoplasmosis. Las prácticas sexuales pueden ser importantes, como en 
el caso de las úlceras genitales y la infección por el virus de la inmuno-
de�ciencia humana (VIH).

Examen físico
El examen debe llevarse a cabo en una habitación bien iluminada. La luz 
solar natural es la iluminación ideal. Las anomalías de la pigmentación 
de melanina (p. ej., vitiligo, melasma) son más claramente visibles ba-
jo luz ultravioleta (UV). La luz de Wood (365 nm) es la más utilizada y 
también es valiosa para el diagnóstico de algunos tipos de tiña de la ca-
beza, pitiriasis versicolor y eritrasma.

Una lupa y un dermatoscopio son de inestimable valor para exami-
nar lesiones pequeñas. Puede ser necesario palpar la lesión para com-
probar su �rmeza y �uctuación; el frotamiento aclarará la naturaleza 
de las escamas y el raspado revelará la naturaleza de la base de la lesión. 
Las lesiones pigmentadas, especialmente en lactantes, deben frotarse pa-
ra obtener el signo de Darier (habones), como se observa en la urticaria 
pigmentosa. La dermatoscopia es una parte especialmente importante 
del examen de las neoplasias.

Debe verse toda la erupción para evaluar la distribución y la con�gu-
ración. La mejor forma de hacerlo es desnudar por completo al paciente 
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Figura 2.11. Larva migratoria cutánea (serpiginosa).

Figura 2.9. Nevo epidérmico lineal (blaschkoide).

Figura 2.10. Lepra dimorfa (cortesía de Shyam Verma MBBS, DVD, PhD).
y observarlo desde lejos para ver toda la erupción a la vez. El examen “a 
escondidas”, en el que el paciente expone una zona anatómica tras otra 
mientras permanece vestido, no es óptimo porque el examen de la piel 
será incompleto y será difícil determinar la distribución global. Tras ob-
servar al paciente a distancia, se examinan las lesiones individuales para 
identi�car las lesiones primarias y determinar la evolución de la erup-
ción y la presencia de lesiones secundarias.

Detalles diagnósticos de las lesiones

Distribución
Las lesiones pueden ser escasas o numerosas, y su disposición puede ser 
individual o con�uir para formar una con�guración peculiar. Pueden 
aparecer en todo el cuerpo o seguir las líneas de segmentación (pitiria-
sis rosada), los dermatomas (herpes zóster) o las líneas de Blaschko (ne-
vos epidérmicos) (Figura 2.9). Además, pueden formar grupos, anillos, 
semilunas o patrones lineales inusuales. Un grado notable de simetría 
bilateral es característico de ciertas enfermedades, como la dermatitis 
herpetiforme, el vitiligo y la psoriasis.

Evolución
Algunas lesiones aparecen totalmente evolucionadas. Otras se desarro-
llan a partir de lesiones más pequeñas y después permanecen iguales 
durante toda su existencia (p. ej., las verrugas). Cuando las lesiones se 
suceden en una serie de manifestaciones, como en la varicela y la der-
matitis herpetiforme, se produce una erupción polimorfa, con lesiones 
en diversas fases de desarrollo o en involución, todas presentes al mis-
mo tiempo.

Involución
Algunas lesiones desaparecen por completo, mientras que otras dejan 
una pigmentación residual característica o cicatrices. La despigmenta-
ción residual, aunque es un problema estético importante, no se consi-
dera una cicatriz. El patrón de involución de las lesiones puede ser útil 
para el diagnóstico, como en el caso de la pápula queratósica típica de la 
pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda.

Agrupación
La agrupación es una característica de la dermatitis herpetiforme, el her-
pes simple y el herpes zóster. Se dice que las lesiones pequeñas dispuestas 

alrededor de una grande presentan una disposición corimbosa (corimbi-
forme). Las lesiones anulares concéntricas son típicas de la lepra dimor-
fa y del eritema multiforme. A veces se dice que presentan un patrón de 
“escarapela”, en referencia a los sombreros tricolores de escarapela que 
llevaban los revolucionarios franceses. Las picaduras de pulgas y otros 
artrópodos suelen ser agrupadas y lineales (signo del desayuno-almuer-
zo-cena). Las lesiones agrupadas de varios tamaños pueden denominar-
se agminadas.

Con�guración
Se emplean determinados términos para describir la con�guración 
que adopta una erupción, ya sea de forma primaria o por ampliación 
o coalescencia. Las lesiones en línea se denominan lineales, y pueden
ser con�uentes o únicas. Las lesiones pueden formar un círculo com-
pleto con piel de aspecto normal en el centro (anulares) (Figura 2.10)
o una porción de círculo (arqueadas o giradas), o pueden estar com-
puestas por varias porciones de círculos que se cruzan (policíclicas). Si 
la erupción no es recta, pero no forma partes de círculos, puede ser ser-
piginosa (Figura 2.11). Las lesiones redondeadas pueden ser pequeñas, 
como gotas, denominadas guttatas; o más grandes, como una moneda, 
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Figura 2.12. Pitiriasis rubra pilaris. (A) Color salmón característico en un paciente blanco. (B) Alteración 
del color debido a un tono de piel más oscuro.

A

B

Figura 2.13. Xantoma eruptivo. (A) Color amarillo fácilmente 
discernible en piel blanca. (B) Color amarillo más sutil en piel marrón 
o negra.

denominadas numulares. Las con�guraciones inusuales que no co-
rresponden a estos patrones o a patrones anatómicos o embrionarios 
normales deben plantear la posibilidad de una dermatosis exógena o 
dermatitis facticia.

Color
El color de la piel viene determinado por la melanina, la oxihemog-
lobina, la desoxihemoglobina, los lípidos y el caroteno. No solo las 
proporciones de estos componentes afectan el color, sino también su 
profundidad dentro de la piel, el grosor de la epidermis y la hidratación. 
El efecto Tyndall modi�ca el color de la piel y de las lesiones por la dis-
persión selectiva de las ondas luminosas de diferentes longitudes de on-
da. El nevo azul y las manchas mongólicas son ejemplos de este efecto 
de dispersión de la luz, en el que la melanina marrón de la dermis apa-
rece de color gris azulado.

El color de las lesiones puede ser valioso como factor diagnóstico. 
Los dermatólogos deben ser conscientes de que existen muchos tonos 
de rosa, rojo y púrpura, cada uno de los cuales tiende a sugerir un diag-
nóstico o grupo de enfermedad. En los pacientes blancos, las reacciones 
de interfase como el liquen plano o el lupus eritematoso se describen 
como violáceas. El color rojo anaranjado (salmón) de la pitiriasis rubra 
pilaris es característico, pero puede quedar oculto en pacientes con to-
nos de piel más oscuros (Figura 2.12A y B). Las lesiones que contienen 
lípidos son amarillas, como en los xantomas, pero este color es más difí-
cil de ver en la piel más oscura (Figura 2.13A y B). Como se ha ilustra-
do, el color constitutivo de la piel determina la calidad del color que se 
observa en un trastorno especí�co. Las alteraciones del color en pacien-
tes con tonos de piel oscuros se tratarán más adelante en el capítulo, jun-
to con otras cuestiones relacionadas con las consideraciones diagnósticas 
para este grupo de pacientes.

Las manchas de color más claro que la piel normal pueden estar com-
pletamente despigmentadas o haber perdido solo parte de su pigmento 
(hipopigmentadas). Se trata de una distinción importante porque deter-
minadas afecciones son o pueden ser hipopigmentadas, como la pitiriasis 
versicolor, la lepra, las máculas hipomelanóticas de la esclerosis tubero-
sa, la hipomelanosis de Ito, la dermatitis seborreica y la hipomelanosis 
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Figura 2.14. Placa en el cuero cabelludo con hiperpigmentación y 
despigmentación en alopecia cicatricial, lupus eritematoso discoide. Figura 2.15. Sarcoma de Kaposi oral.

guttata idiopática. La despigmentación verdadera debe distinguirse de 
esta; y sugiere vitiligo, nevo acrómico (nevus depigmentosus), nevus con 
halo (halo nevus), esclerodermia, morfea o liquen escleroatró�co.

La hiperpigmentación puede deberse a causas epidérmicas o dérmi-
cas. Puede estar relacionada con el aumento de melanina o con el depó-
sito de otras sustancias. La hiperpigmentación epidérmica se produce en 
nevos, melanomas, manchas café con leche, melasma y lentigos. Estas 
lesiones se acentúan cuando se examinan con luz de Wood. La pigmen-
tación dérmica se produce después de muchas afecciones in�amatorias 
(hiperpigmentación posin�amatoria) o por la deposición de metales, 
medicamentos, complejos medicamento-melanina o material dérmico 
degenerado (ocronosis). Estas afecciones no se realzan al examinarlas 
con la luz de Wood. La hiperpigmentación que sigue a la in�amación 
es con mayor frecuencia el resultado de la deposición dérmica de mela-
nina, pero en algunas afecciones, como el liquen aureus o purpúrico, es-
tá causada por el hierro. El depósito dérmico de hierro tiene un aspecto 
más amarillo-marrón o dorado que la melanina dérmica.

Textura/consistencia
La palpación es una parte esencial de la exploración física de las lesiones. 
¿La lesión palidece a la presión? Si no es así, puede ser purpúrica. ¿Es 
�uctuante? Si es así, puede tener líquido libre. Si hay un nódulo o tu-
mor, ¿se hunde a través de un anillo en el panículo, como un neuro�bro-
ma? ¿Es lo su�cientemente duro como para sospechar una calci�cación, 
o simplemente muy �rme, como un queloide o un dermato�broma?

Hiperestesia/anestesia
Ciertas afecciones pueden asociarse a un aumento o disminución de la 
sensibilidad. Por ejemplo, las lesiones cutáneas de la lepra dimorfa y tu-
berculoide suelen ser anestésicas en sus centros. El dolor y la sensibilidad 
a la palpación son característicos de los tumores neurales, las lesiones 
edematosas e in�amadas y el síndrome de dolor regional complejo. En 
otras afecciones neuropáticas, como la notalgia parestésica, el pacien-
te puede percibir tanto prurito como hiperestesia. El prurito mediado 
neuralmente puede ir acompañado de otras sensaciones neurales, como 
calor o ardor. La combinación de prurito con otros síntomas neurales 
sugiere la implicación de los nervios en el proceso patológico.

Cabello, uñas y mucosa oral
La afectación de las zonas pilosas por determinados trastornos cu-
táneos provoca lesiones características. El lupus discoide, por ejem-
plo, causa alopecia cicatricial con una despigmentación característica 
(Figura 2.14). En la piel, las lesiones pueden ser menos llamativas. La 

pérdida difusa del cabello puede observarse en ciertas afecciones, como 
la acrodermatitis enteropática, y puede ser una pista para el diagnósti-
co. Además, la pérdida de pelo dentro de una lesión cutánea puede su-
gerir el diagnóstico, como la alopecia observada en las placas tumorales 
de la mucinosis folicular.

Algunos trastornos cutáneos provocan cambios característicos en las 
uñas, incluso cuando el tejido periungueal no está afectado. Los hoyue-
los o pitting observados en la psoriasis y la alopecia circunscrita o areata 
pueden ser útiles para con�rmar estos diagnósticos cuando otros ha-
llazgos no son característicos. Además, las uñas y las estructuras adya-
centes pueden ser el único lugar de la patología, como en la paroniquia 
candidiásica.

La exploración cutánea completa incluye el examen de la muco-
sa oral. Las lesiones orales son características de los síndromes víricos 
(enantemas), el liquen plano, el sarcoma de Kaposi asociado al VIH 
(Figura  2.15) y las enfermedades ampollosas autoinmunes (pén�go 
vulgar).

Consideraciones sobre el tono de la piel
Existen consideraciones clínicas únicas a la hora de examinar y diagnos-
ticar enfermedades cutáneas en pacientes con diferentes tonos de piel. 
Los tonos de piel más oscuros pueden di�cultar la percepción del erite-
ma y dar la impresión de que la afección es menos grave de lo que pare-
ce, como ocurre con la rosácea, el acné y las erupciones por fármacos. El 
eritema puede tener un aspecto marrón rojizo, violáceo, gris ceniciento 
o marrón oscuro. El color salmón de la pitiriasis rubra pilaris y el color 
amarillo de los xantomas pueden estar ocultos dentro de tonos de piel 
marrones y negros (véanse Figura 2.12A y B y Figura 2.13A y B). Los 
carcinomas de células basales, los carcinomas de células escamosas y los 
dermato�bromas protuberantes tienen más probabilidades de ser de la 
variedad pigmentada. El linfoma cutáneo de células T puede ser hipo-
pigmentado o presentar zonas de hipopigmentación mezcladas con hi-
perpigmentación. Las lesiones pruriginosas en pacientes de raza negra 
pueden evolucionar a pápulas pequeñas, brillantes y planas con un tono 
violáceo o marrón oscuro o negro, por la combinación de eritema e in-
continencia pigmentaria. El ojo inexperto sospecharía que estas lesiones 
liqueni�cadas son liquenoides, pero en realidad pueden ser eccematosas. 
La acentuación perifolicular y una distribución más extensora que �exu-
ral es común en pacientes negros con dermatitis atópica; en pacientes 
asiáticos, puede imitar la psoriasis.

Autoexamen
A los pacientes con riesgo de desarrollar cáncer de piel se les debe enseñar 
el método correcto de autoexploración cutánea, en concreto, el ABCDE 
de la detección del melanoma y los tipos de lesiones que podrían repre-
sentar un carcinoma basocelular o un carcinoma espinocelular. 


