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Resumen

Objetivo: mostrar los resultados de una casuística de 111 pacientes diagnostica-
dos por clínica del virus del molusco contagioso (VMC), en los cuales existe una 
alta prevalencia de enfermedades autoinmunes y de patologías dermatológicas 
crónicas.

 Aunque la infección dérmica por el virus del molusco contagioso (VMC) se 
conoce hace más de 140 años, es sólo durante el presente siglo que se ha difundi-
do el conocimiento de esta patología, en gran parte porque ha existido un aumento 
alarmante en su incidencia y prevalencia. La bibliografía disponible destaca su 
larga evolución y resistencia a los tratamientos en boga, ninguno aprobado por 
la Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos (FDA, por 
sus siglas en inglés), pero no menciona complicación del VMC (excepto la sobre 
infección originada por el rascado).

 Además de una revisión actualizada de esta dermatosis, el presente artí-
culo muestra una casuística de 111 pacientes (desde infantes de 3 meses hasta 
adultos de 58 años), portadores del VMC en los cuales parece existir una alta inci-
dencia de patologías reactivas, todas ellas con un patrón de actividad autoinmune 
y relacionadas en tiempo al inicio del cuadro viral.

 Conclusión: aunque los resultados preliminares presentados requieren 
de un mejor manejo estadístico y metodológico, los datos sugieren fuertemente 
una probable relación entre el VMC y las enfermedades autoinmunes (EAI). Es un 
hecho que se requieren estudios confirmativos más extensos que avalen o recha-
cen dicha asociación.
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Abstract

Objective: to show the cohort of 111 patients clinically diagnosed of molluscum 
contagiosum virus (MCV or VMC), in who exists a very high prevalence of 
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Introducción

La infección dérmica por el virus del molusco conta-
gioso (VMC) es una enfermedad altamente infecto-
contagiosa, y aunque es reportada en revistas médi-
cas desde hace más de 143 años1-3, su propagación 
y prevalencia se han disparado de manera exponen-
cial desde el último decenio, y de forma más notable 
en los últimos tres años (de 2013 a la fecha). Dicha 
información se genera a partir del interrogatorio o 
la exploración física de un considerable número de 
pacientes pediátricos, adolecentes y adultos jóvenes 
que acuden a consulta por el cuadro dermatológico, 
o por otros problemas de salud.

 Hay que señalar que el VMC es la tercera 
infección viral de la piel en frecuencia en la infancia, 
y se encuentra entre las cinco enfermedades de piel 
más prevalentes a nivel mundial4. No existen vacu-
nas disponibles, métodos de sero-diagnóstico dis-
ponibles de manera práctica y la Administración de 
Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos (FDA, 
por sus siglas en inglés) no ha aprobado tratamiento 
alguno hasta el presente año (2015).

 El contagio del virus se lleva a cabo a través 
de contacto directo, piel-piel, fómites-piel (teléfonos 
celulares, juguetes, artículos de maquillaje), y muy 
frecuentemente en las albercas. Afecta con mayor 
asiduidad a los infantes, adolescentes e individuos 
inmunocomprometidos. En adultos la presentación 

puede tomar forma de enfermedad de transmisión 
sexual, localizándose en el área genital.

 Aunque los estudios epidemiológicos no 
eran de óptima calidad en general, desde el año 
2006 se conoce que existe un marcado aumento de 
nuevos casos en infantes5. Se calcula una incidencia 
de 12-14 episodios en 1,000 niños de 0-16 años, por 
año. El pico más alto de incidencia es de 1 a 4 años 
de vida, y el segundo en adolecentes de 14-20 años. 
Los factores asociados al VMC son la práctica de la 
natación en piscinas y el eczema atópico6, aunque 
éste último de una forma todavía no confirmada7.

 El agente causal es un virus de doble cadena 
de ADN, de la familia de los Poxvirus. Se conocen 
cuatro subtipos, de los cuales los subtipos 1 y 2 son 
los que se encuentran con mayor frecuencia en las 
lesiones dérmicas. Es habitual que el VMC no sea 
detectado por el sistema inmune, lo cual explica la 
larga evolución de la dermatosis que lo caracteriza. 
El mecanismo al que se atribuye esta falta de reco-
nocimiento de los cuerpos del VMC por el sistema 
inmune, y la consiguiente apoptosis, es la depleción 
de las células de Langerhans en la periferia de las le-
siones, así como la producción de moléculas virales 
de naturaleza proteica (proteínas MC159 y MC160), 
que inhiben la apoptosis y la producción de factores 
como el NF-κB y el IRF38. Otra molécula con capaci-
dades inmunosupresoras es la proteína inflamatoria 
de los macrófagos-3-alfa (MIP-3alfa). Sin embargo, 
esta condición es revertida por agentes/sustancias 

autoimmune diseases (AID or EAI) and chronic dermatologic conditions. Despite 
the clinical entity of VMC has been described in medical literature 140 years ago, 
just present century has brought awareness of its clinical aspects, diagnosis and 
treatment, mainly because of the explosive spreading of this highly contagious 
dermatitis. Even when there are several proposed treatments for this virus, no one 
has been conclusively effective for its eradication and no one has been approved 
by FDA.

 Beside an update of clinical picture of VMC, this paper presents a cohort 
of 111 patients, all of them clinically diagnosed of VMC, aged from 3 months to 58 
years; interestingly patients show a very high coexistence of autoimmune diseases 
and chronic dermatologic conditions as rosaceous, oral and skin lichen.

 Conclusion: preliminary results suggest a possible link between VMC 
and autoimmune diseases, warranting a more extensive and deep multidisciplinary 
studies to confirm or reject this data.

KEYWORDS:
Molluscum contagiosum, 
Autoimmune diseases, 
Prevalence, Homeopathy.
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que son capaces de inducir la expresión de las pro-
teínas pro-apoptósicas dependientes del gen p-53, 
como la nutlina-39.

 La presentación clínica es de una dermatosis 
caracterizada por algunas cuantas (3-6) hasta incon-
tables pápulas de aspecto aperlado, blanco y brillan-
te que miden desde un par de milímetros de diámetro 
y apenas 1-2 de altura (imagen 1), hasta lesiones de 
5 y 6 mm de diámetro, o pediculadas de 3-4 mm de 
altura, de aspecto céreo y córneo, aunque esto de 
forma muy ocasional.

 Cuando las “perlas” sobrepasan los 2-3 mm de 
diámetro se presentan con el centro deprimido, lo que 
les da el nombre de “perlas umbilicadas”. Al rascado, 
punción o raspado liberan un material redondo blanque-
cino de aspecto caseoso, conocido como “cuerpos de 
molusco” o “cuerpos de Henderson-Patterson10.

 Su localización típica es en el rostro (regiones 
temporales, mejillas y frente), tronco y extremidades, en 
especial los brazos; muy ocasionalmente las observa-
mos fuera de esta topografía. En una pequeña porción 
de los casos (uno de cada diez) existe una reacción ec-
cematosa con hiperemia intensa en la periférica a las 
lesiones del VMC, la cual es conocida como “eccema 
molluscatum o dermatitis por molusco”11.

 Raramente es una dermatosis asintomática 
en la infancia, ya que se presenta muy frecuente con 
prurito, dolor, rascado y sobre-infección o impetigini-
zación, dando esto último lugar a errores en el diag-
nóstico (imagen 2). Las lesiones del VMC, cuando 
se dejan a su libre evolución, se resuelven comple-
tamente en el 50% de los infantes dentro de los pri-

meros 12 meses de presentación, y en el 70% de 
los casos a los 18 meses del inicio. De acuerdo a 
autores ingleses, la duración y no resolución de las 
lesiones puede llegar hasta los 24 meses en un 13% 
de los infantes que la padecen12.

 De forma retrospectiva mencionaré que la 
presentación del VMC en la región de los brazos de 
los adolescentes frecuentemente era, al menos en mi 
experiencia, diagnosticada como “foliculitis y/o que-
ratosis pilosa”, presentándose con múltiples lesiones 
de pápulas perladas, apenas separadas un par de 
milímetros una de otra y rodeadas de una amplia 
zona de intenso eritema dérmico. La mayoría de los 
pacientes eran, y son, jóvenes corpulentos, con so-
brepeso y/o obesidad.

 Generalmente, el diagnóstico del VMC se 
lleva a cabo de manera rápida mediante exploración 
física, cuando las lesiones son más o menos típicas 
y no se han infectado por el rascado. Como obser-
vación personal, puedo señalar que las formas leves 
en algunas escasas lesiones de la región dorsal alta 
pasan inadvertidas por la no exploración física.

 En el caso de pacientes adultos, en los que 
la evolución es crónica, las lesiones dérmicas no tie-
nen el aspecto clásico de la dermatosis de la infancia, 
por lo que el diagnóstico puede pasarse por alto con 
mucha frecuencia; en este grupo de pacientes el as-
pecto clínico e histopatológico se conoce y presenta 
como acantoma13. Ante la sospecha del VMC es ne-
cesario recurrir al diagnóstico citológico en manos de 
técnicos experimentados, obteniendo el material por 
raspado y tiñéndolo con Giemsa o Papanicolaou14.

Imagen 1. Lesiones dérmicas del molusco contagioso.

Imagen 2. Lesiones del virus del molusco contagioso 
sobreinfectadas.
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 En centros universitarios, los casos más di-
fíciles y atípicos se pueden diagnosticar al confirmar 
la presencia del VMC por raspado o biopsia, o bien, 
con el uso del microscopio electrónico, el cual hace 
posible observar las partículas virales. Otra forma de 
diagnóstico disponible desde 1991 es la detección 
directa del VMC a través de hibridación del ADN vi-
ral obtenido de especímenes clínicos15; este método 
tiene mayor precisión y especificidad que la micros-
copía electrónica, pero debido a sus altos costos está 
reservado para el área de investigación. El diagnós-
tico serológico no se encuentra comercialmente dis-
ponible (comunicación personal)16.

 El conocimiento y diagnóstico de la infección 
dérmica por el molusco contagioso habitualmente se 
pasa por alto, en especial en la población adolescen-
te donde se realiza el diagnóstico de acné vulgaris, 
cuando en realidad se trata de foliculitis virales17, con 
lesiones pápulo-vesiculares pequeñas, que bajo el 
rascado se transforman en pústulas. El tratamiento 
oral o tópico con base en antibacterianos dirigido al 
cuadro “de acné” produce más irritación e inflama-
ción dérmica, complicando el diagnóstico y trata-
miento adecuados18.

 Por otra parte, es interesante apuntar que 
la investigación y publicación científica acerca del 
VMC es muy limitada cuando la comparamos con 
una patología con la cual muestra co-morbilidad: el 
virus del papiloma humano (VPH). Mientras que este 
último registra más de 37,000 referencias o entradas 
en Pubmed, el VMC tiene solamente 1,745 entradas 
(búsqueda realizada el 31 de octubre de 2015).

 No existe un tratamiento ni vacunas aproba-
das por las autoridades en los Estados Unidos; tam-
poco un consenso acerca de la forma ideal y/o más 
efectiva para el tratamiento del VMC; las interven-
ciones van desde la escisión con legra o “cucharas”, 
hasta la criocauterización o la aplicación de extracto 
de cantáridas (Cantharis vesicatoria)19. Algunas pu-
blicaciones señalan que la terapéutica citada reduce 
la sintomatología y acorta su evolución, mientras que 
otros autores niegan tales beneficios y recomiendan 
dejar el cuadro a su libre evolución20.

Complicaciones

La literatura médica disponible en los textos y en 
Pubmed describe al VMC como una infección mayor-
mente pediátrica, limitada a la piel y que se presen-

ta solamente con molestias locales como el prurito 
o dolor, que de forma ocasional puede sufrir sobre-
infección bacteriana por el rascado. Los únicos re-
portes de patología reactiva atribuible al VMC en hu-
manos son un caso de eritema anular centrífugo21, 
y un reporte de complicaciones o manifestaciones a 
distancia, relativo a una reacción eccematosa de hi-
persensibilidad o “ides” que se presenta con eritema 
y prurito de leve a moderado22. Este último reporte 
incluye tres casos de infantes con esta presentación, 
ante lo cual se propone que pueda tratarse de una 
reacción inmunológicamente mediada y que anticipa 
la solución de la infección. Por eso es que no se re-
comienda el uso de esteroides tópicos, una medida 
preventiva para evitar la diseminación del virus.

 En adolecentes y adultos no se reporta algún 
otro tipo de complicaciones, reacciones o enferme-
dades autoinmunes (EAI) asociadas a la presencia 
del VMC.

Reporte de casos clínicos

Como mencioné en la introducción del presente artí-
culo, los nuevos casos del VMC se han multiplicado 
de forma importante; el promedio de pacientes por-
tadores o que acuden a consulta por dicho virus es 
de 4 y frecuentemente hasta 5 por día; aproximada-
mente el 40% son infantes y adolescentes, mientras 
que 60% son adultos jóvenes y adultos. En los casos 
pediátricos, el cuadro clínico dérmico es a menudo el 
motivo de consulta, mientras que en los adultos se 
descubre la enfermedad durante el interrogatorio o la 
exploración física.

 El presente reporte de casos no es, ni inten-
ta dar, una guía acerca del tratamiento homeopático 
de la enfermedad causada por el VMC; el objetivo 
principal y único es hacer resaltar la alta coincidencia 
temporal en los pacientes reportados, entre la virosis 
dérmica y las patologías autoinmunes. Respecto al 
tratamiento homeopático del VMC como entidad no-
sológica existen muy escasas fuentes; el repertorio 
de William Boerick incluye un listado de 11 medica-
mentos adaptados al VMC, y el repertorio Radar am-
plia el listado a 16. La búsqueda en diversas obras de 
terapéutica homeopática no arrojó otros medicamen-
tos con indicación para dicho cuadro.

 La primera sospecha de que el VMC fuese 
más que un virus dermotrópico y sin mayores compli-
caciones a distancia, o de que pudiese causar reac-
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ciones de autoinmunidad (y que da origen a este tra-
bajo) se dio a principios de este 2015. En esa fecha 
se presentaron a mi consulta dos hermanas, de 20 y 
22 años de edad, portadoras ambas de un cuadro de 
acné rosácea severo. Las mujeres habían sido diag-
nosticadas y tratadas por al menos dos especialistas 
de la localidad, sin alguna mejoría sostenida y menos 
con la solución del caso; el problema se había origi-
nado dos años atrás.

 A la exploración física de la piel y las lesiones 
de la cara, se hizo evidente que, además de las lesio-
nes típicas del acné rosáceo, coexistían en la misma 
zona múltiples pápulas perladas de aspecto umbili-
cado, que no eran pústulas propias de la rosácea.

 El diagnóstico clínico del VMC se realizó de 
inmediato, lo cual generó la duda acerca del papel 
que dicho virus pudiese jugar en la etiología de la 
rosácea. El tratamiento prescrito con base en los sín-
tomas locales y generales logró una remisión por de-
más rápida y notable en cuatro semanas a partir de 
su fecha de inicio. Se utilizó yoduro de azufre 1 x 10-12 
(Sulphur iodatum 12X), y trióxido de sílice 1 x 10-60 

(Silicea t. 30C), una toma de cada uno cada 24 ho-
ras; Sulphur por la mañana y Silicea por la noche. Se 
complementó con jabón de Calendula off., espuma 
cada 12 horas por 4 semanas. Las pacientes fueron 
dadas de alta luego de dos meses de tratamiento, 
cada vez más espaciado.

 De manera posterior a esta primera observa-
ción y a la posible relación etiológica, me di a la tarea 
de interrogar y explorar con mayor detenimiento la 
presencia de “enfermedades o problemas de la piel” 
en infantes, jóvenes y adultos con enfermedades de 
carácter autoinmune. Me percaté en forma inmediata 
de que la presencia de VMC aumentó considerable-
mente, aunque lo más notable fue, y sigue siendo, la 
coexistencia de dicha dermatosis con patologías en 
las que está presente la pérdida de control del meca-
nismo de la respuesta inflamatoria, como es el caso 
del acné rosácea de las patologías que se describen 
a continuación (todas ellas con una mayor o menor 
participación del fenómeno de autoinmunidad):

1. Hipotiroidismo primario, tanto clínico como sub-
clínico, por lo general en mujeres jóvenes que ca-
recen de historia familiar de esta patología, y sin 
deficiencia de yodo proteico en el perfil tiroideo.

2. Artritis reumatoidea y/o psoriásica.

3. Vasculitis, por lo general de tipo urticariforme. 
Urticaria crónica > 2 años.

4. Acné rosácea en adultos.

5. Dermatitis atópica y/o de contacto en adolecentes.

6. Vasculitis, por lo general de aspecto urticariforme, 
en infantes, jóvenes y adultos.

7. Liquen plano de cavidad bucal (en cuatro adultos).

8. Colitis ulcerativa crónica inespecífica en un adul-
to; síndrome de Sjögren en un adulto.

9. Prolactinemia idiopática en cinco pacientes adultos.

10. Dos casos de diabetes tipo 1.

11. Múltiples casos de acné pustuloso asociado al 
VMC, que se solucionan al tratar al paciente de 
manera global y eliminar el virus de la piel.

Resultados

Los resultados detallados los podemos observar en 
la tabla 1, e incluyen el registro prospectivo de un 
total de 800 pacientes consecutivos, no aleatorios, 
de los cuales 111 fueron diagnosticados por clínica 
como portadores del VMC; los pacientes fueron aten-
didos en mi consultorio privado durante un período 
de 60 días laborales, contiguos, no aleatorios.

 Para mayores referencias, cabe señalar que 
esta evaluación se obtuvo en población abierta, en 
personas de estratos socioeconómicos medio y alto 
de la ciudad de Monterrey, Nuevo León, México; la 
atención médica no fue prepagada o asegurada.

 Al observar la incidencia del VMC en los 
800 pacientes, y obtener un total de 111 portadores 
del VMC, observamos una proporción de 13.8% de 
pacientes infectados; esta cifra es muy cercana al 
14.8% reportado como seroprevalencia del VMC en 
estudios hechos en poblaciones de la Gran Bretaña 
y Alemania, en 201423.

 De un total de 111 pacientes portadores del 
VMC, el 37% (42 pacientes) son individuos que se 
encuentran en un rango de entre los 3 meses de vida 
y los 17 años de edad; el resto, el 63% (69 pacientes) 
son adultos de 18 a 58 años edad. En relación con 
la distribución por género, el 79% (87 pacientes) per-
tenece al sexo femenino; en consecuencia, el 21% 
corresponde al sexo masculino (24 pacientes).
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 En el subgrupo de 42 pacientes pediátricos, 
el 48% (20 pacientes) presentó lesiones del VMC 
de manera exclusiva; el resto, 52%, presenta otras 
patologías dérmicas (la más importante, de tipo au-
toinmune). De forma contrastante, encontramos que 
en el grupo de 69 pacientes adultos la presentación 
exclusiva del VMC es sólo del 15% (10 pacientes), 
mientras que el restante, 85% (59 pacientes), mues-
tra cuadros dermatológicos severos y crónicos, así 
como una importante presencia de EAI.

 La disparidad entre el 52% de pacientes pe-
diátricos y el 85% de los adultos nos muestra una no-
table diferencia entre el grupo pediátrico y de adultos, 
respecto a la forma en que el sistema inmunológico 
parece reaccionar a la presencia del VMC. Parecie-
se haber una mayor tolerancia inmunológica y menor 
incidencia de fenómenos de tipo autoinmune en el 
grupo pediátrico, y viceversa en el grupo de adultos.

 El presente reporte preliminar no intenta atri-
buir una relación directa del VMC en las diferentes 
patologías reportadas en la presente casuística; sin 
embargo, llama poderosamente la atención la coinci-
dencia temporal de ambas patologías en el grupo de 
111 pacientes reportados.

 Al comparar la incidencia-prevalencia de las 
enfermedades autoinmunes (EAI) en la población glo-
bal de los Estados Unidos de América (EUA)24, que 
es del 8%, así como en los países europeos, donde 
es del 7.6-9.45%25, encontramos que en la muestra 
de 111 pacientes clínicamente portadores del VMC, el 
porcentaje se eleva de una manera notable. Es así 
porque encontramos que en el subgrupo de adultos 
(69 pacientes), el 60% presenta una o varias patolo-
gías autoinmunes (42 pacientes), lo cual es más de 
cinco veces la prevalencia de las EAI en los EUA.

 Respecto al subgrupo de pacientes pediátri-
cos, la proporción de EAI se reduce de manera no-

Tabla 1. Registro prospectivo de 800 pacientes no aleatorios; 111 de ellos fueron 
diagnosticados por clínica como portadores del VMC. *Mismo paciente.
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table al alcanzar sólo el 15% (7 pacientes); no obs-
tante, dicha cifra es casi el doble de la prevalencia 
reportada en los EUA. La diferencia entre ambos 
grupos (pediátricos versus adultos) representa una 
proporción 3.6 veces más alta de EAI en el grupo de 
pacientes adultos.

 Es notable, asimismo, que dentro del grupo 
de pacientes adultos portadores de EAI (42 pacientes), 
solamente cuatro sean masculinos (uno con CUCI, otro 
con artritis reumatoide y los dos restantes portadores de 
liquen bucal severo), lo cual corresponde al 9.5%; dicha 
cifra es acorde con la marcadamente mayor prevalencia 
de la EAI en las pacientes femeninas.

 Es necesario remarcar que la alta incidencia 
de EAI y patologías dermatológicas crónicas en la po-
blación seropositiva al VMC, estudiada por Sherwany 
en Gran Bretaña y Alemania26, es un hallazgo muy 
semejante al de las patologías reportadas en esta ca-
suística: rosácea, acné comedónico, dermatitis atópi-
ca, liquen plano y, por supuesto, las EAI.

 El probable mecanismo fisiopatológico que pu-
diese explicar este fenómeno ha sido descrito con ante-
rioridad, e incluso existen reportes de la capacidad de 
diferentes virus para provocar o agravar los fenómenos 
autoinmunes27, 28; del mismo modo, se sabe que los vi-
rus/adyuvantes presentes en vacunas como la del virus 
del papiloma humano (VPH) inducen la respuesta au-
toinmune/inflamatoria conocida como ASIA29.

Propuesta

El presente reporte de tipo preliminar se basa en un 
diagnóstico clínico del VMC y su concomitancia con 
las patologías autoinmunes ya diagnosticadas por 
médicos especialistas. Es evidente que adolece de 
un mayor soporte epidemiológico y de los diferentes 
estudios de diagnóstico viral y biología molecular; sin 
embargo, representa una primera llamada de atención 
a los profesionales de la salud de todas las áreas: me-
dicina general, familiar y las diferentes especialidades. 
Así, es deseable que exista una observación cuida-
dosa y multidisciplinaria para corroborar o rechazar la 
posible relación entre las patologías reportadas.

 Por otra parte, se ha visto que es posible que 
los pacientes con una predisposición genética a los 
trastornos autoinmunes abran su cuadro reactivo por 
un mecanismo de reacción cruzada, en la cual los 
anticuerpos y/o mediadores de la respuesta inflama-
toria como citoquinas o interleucinas afectasen a los 

órganos y tejidos más susceptibles de sufrir el daño 
autoinmune.

 Dicho mecanismo de inducción a la autoin-
munidad provocado por patógenos virales es cono-
cido desde hace muchos años e involucra, como 
primera posibilidad, a la semejanza, parecido o mi-
metismo que existe entre partículas virales y estruc-
turas o sub-estructuras celulares como el citocromo 
mono oxidasa (CYP2D6) que funciona como autoan-
tígeno, provocando intolerancia inmunológica30.

 Sabemos también que autoanticuerpos 
como el anticuerpo anti-péptido cítrico, citrulinado de 
pacientes portadores de artritis reumatoidea, posee 
reactividad no sólo contra las estructuras articulares 
del paciente, sino también a múltiples proteínas que 
comparten el epítrope de los seis aminoácidos ca-
racterísticos de este anticuerpo. Se incluyen al me-
nos 38 proteínas humanas, 56 de diferentes virus, 
1,383 hongos, 547 bacterias y 1,072 proteínas de 
plantas que poseen el mismo epítrope31. Esto abre 
incontables formas de inducir o agravar el fenómeno 
de autoinmunidad cada vez que el organismo se ve 
expuesto a estas proteínas, ya sean virales, bacteria-
nas o micóticas.

Conclusión

Aunque los resultados preliminares presentados son 
susceptibles de mejoras estadísticas y metodológi-
cas, existe una marcada tendencia a una probable 
relación entre el VMC y las enfermedades autoinmu-
nes (EAI), por lo que se requiere de estudios confir-
mativos más extensos que avalen o rechacen dicha 
asociación.
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