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Acantosis nigricans asociado a malignidad

Acantosis nigricans associated to malignity

ROJAS MEZA, Eduardo R., GONZALEZ MORENO, Cesar A.’

RESUMEN

La Acantosis nigricans se caracteriza por presentar hiperpigmentacion, hiperqueratosis y presencia de papilomatosis
Multiple que afectan en forma simétrica principalmente los pliegues cutaneos. Segun etiologia se clasifica en dos
grandes grupos: benignay Maligna. En el presente articulo describimos el caso de una Mujer de 42 afios afectada de
un carcinoma pobremente diferenciado tipo difuso en estdmago y paralelamente desarrollo Acantosis Nigricans. Se
revisa ademas la fisiopatologia y el posible mecanismo patogénico comin de estas manifestaciones dermatoldgicas
enrelacionalaneoplasiainterna.
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ABSTRACT

The Acanthosis nigricans is characterized to present hyperpigmentation, hyperqueratosis and presence of multiple
papillomatosis that affects mainly in symmetrical form the cutaneous folds. According to etiology it is classified in
two great groups: benign and malignant. In the present article we described a case of a 42 years old woman affected of
a carcinoma poorly differentiated diffuse type in stomach and development Acantosis Nigricans. The
pathophysiology is reviewed in addition and the possible common pathogenic mechanism of these dermathologic
manifestations in relation to neoplasia.
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INTRODUCCION

La Acantosis nigricans (AN) fue descrita por
primera vez en 1890 por Polliter y Janiuske como
un signo cutaneo de Neoplasia interna. La AN se
caracteriza por hiperpigmentacion e hipertrofia
papilar de distribuciéon simétrica. Las regiones
afectadas pueden ser la cara, cuello, axilas,
genitales externos, ingles, cara interna de los
muslos, superficie flexora de los codos y rodi-llas,
ombligo y ano. En casos con afectacion exten-sa
pueden observarse lesiones en la areola, region
periumbilical, labios y Mucosa oral. En raras
ocasiones laafectacion puede llegar a ser universal.
El color de las manchas es grisacea parpadusco o
negro. Las palmas de las manos o las plantas de los
pies pueden mostrar hiperqueratosis (1).

La AN benigna puede presentarse desde el
nacimiento o bien aparecer durante la adolescencia
0 edad juvenil. No obstante se conoce que en
cualquier edad de lavida puede surgir.

No existe un predominio de sexo. Esta
asociado con la obesidad. La prevalencia llegaaun
65 en adolescentes que superan un peso ideal en un
25%.

La AN maligna es la méas rara. Aunque su
incidencia exacta no se conoce, parece ser que es
un hecho bastante inhabitual en pacientes afectos
de cancer. No existe predileccidn de sexo o raza.

La AN probablemente sea causado por un
elevado nivel de un fueron estimulador de las
gueratinocitos y de los fibroblastos dérmicos a
nivel de receptores (2) los productos tumorales
parecen ser la causa de AN maligna (3) se ha
implicado en muchas ocasiones a la insulina como
causa de AN en pacientes con resistencia se ha
sugerido que la insulina a altas concentraciones
puede activar a los receptores insulin — like de
factor de crecimiento 'y mediar en la proliferacion
celular Epidérmica (4,5).

La AN que aparece junto con una neoplasia o
adenoma pituitario, surge en la mayoria de los
casos procedente de la secrecién de productos
tumorales con actividad insulin-like a nivel del
receptor celular.

La resistenciaa la insulina no es un mecanismo
para la AN asociada a Neoplasia en la mayoria de
pacientes.

Existe un posible factor de transformacion del
crecimiento alfa (TGF-a), estructuralmente

Relacionado pero, antiguamente distinto al factor
de crecimiento epidérmico (EGF), que interactivan
enlaAN asociado amalignidad.

Para ambos tipo de AN las imagines
histoldgicos son semejantes suele aparecer una
hiperqueratosis con papilomatosis y con discreta
acantosis y una hiperpigmentacion ligera. Las
papilas dérmicas se proyectan hacia la epidermis.
No existe ningun infiltrado inflamatorio dérmico
designificacion.

La acantosis Nigricans puede ser clasificada en
2 grupos principales: Benigna y Maligna. El grupo
benigno abarca la acantosis nigricans idiomatica
(incluyendo la acantosis nigricans asociada con la
obesidad), la acantosis nigricans endocrina
(incluyendo la observada en la diabetes insulina
resistente, en el Sindrome de Steim Leventhal, enla
enfermedad de Addinson, en los tumores
hipofisiarios y el pinealoma) y la acantosis
nigricans medicamentosa (incluyendo la asociada
con el &cido nicotinico, glucorticoides y
dietilestilbestrol).

El grupo de la acantosis nigricans maligna
incluye aquellos casos que estan asociados con la
presencia de un tumor maligno y la mayoria
asociado con adenocarcinoma, especialmente del
tracto gastrointestinal (60% estomago).

Independientemente de la causa de la acantosis
nigricans la apariencia clinica e histopatolégica de
la piel alterada es la misma. El diagnostico es
clinico.

El principal tratamiento deber ir dirigido a la
causasubyacente.

CASOCLINICO

Reportamos el caso clinico de una mujer de 42
afios procedente de Trujillo que 8 meses antes
consultd por hiperpigmentacion en cara sin otros
sintomas y recibi6 tratamiento con fotoprotector
solar. El dia de la consulta en el Servicio de
Dermatologia del Hospital Belén, la paciente
presentaba hiperpigmentacién en cara, tronco,
abdomen y pliegues cutdneos acompafiado de
prurito, melena y baja de peso. Al examen fisico:
hiperpigmentacion en cara, tronco y abdomen en la
fig. N° 1 y fig, N° 3. En los pliegues cutaneos,
hiperpigmentacion con engrosamiento cutaneo de
rasposidad aterciopelada en la fig. N° 4 y fig. N° 5.
Mucosas: No lesiones.
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Tumoracion en regioén supraclavicular en la fig. N° 6 y del ganglio supraclavicular
izquierda en la fig. N° 2. Se realiza biopsia de izquierdo, informandose como metéstasis de
mucosa gastrica, y se informa carcinoma carcinomapobremente diferenciado (04-Q-3031).
pobremente diferenciado tipo difuso (04-Q-3057)

Fig. N° 3 ' Fig. N° 4

Fig. N°5 Fig. N° 6: Cancer de Estomago (04-Q-357)
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DISCUSION

La forma maligna de la AN puede precede
(18%), acompafiar (60%) o aparecer
posteriormente (22%) al inicio de un cancer
interno.

Generalmente esta forma rara es la mas
Ilamativa clinicamente, tanto desde el punto de
vista de su extension como de la severidad de las
lesiones. La mayor parte de los casos se asocian
con un adenocarcinoma, especialmente del tracto
gastrointestinal (60% estémago), del pulmén o de
la mama y con menor frecuencia de la vesicula
biliar, pancreas, es6fago, higado, prostata, rifién,
colon, recto, Utero y ovarios. También puede
observarse en otros tipos de cancer y en linfomas,
la escision de la malignidad puede ser seguido por
regresion de laAN.

Ciertas caracteristicas ayudan a distinguir una
AN maligna de una benigna, su inicio después de
los 40 afios, compromiso extenso y severo y
lesiones en mucosas .

Lo cual conversa con la mayoria de hallazgos
clinicos encontramos en nuestro paciente, quien
ademas presenta un carcinoma pobremente
diferenciado tipo difuso en estdbmago.

La hipotesis mas aceptada seria la presencia de
un medidor hormonal secretado por el tumor,
especificamente un aumento del factor de
crecimiento transformante (alfa-TGF).

Dicho alfa TGF, es una proteina de 6000
Daltons que esta estructuralmente relacionada con
el factor de crecimiento epidermal (EGF) pero
antigénicamente distintos; hallado en las células
fetales y células lineares que se encuentran en
transformacion o crecimiento; pero no es las
células adultas normales.

Ambos factores actuarian a través de un
receptor comun, que es el receptor para EGF,
ubicado en los queratocitos especialmente en las
celulas proliferativas activadas de la capa basal de
la epidermis normal. Sin embargo, se reconoce que
en desordenes proliferativos de la piel, la epidermis
completa podria tener un nimero incrementado de
receptores (EGF).

Es asi que este mecanismo patogénico comin
seria responsable de la presentacion de estas
dermatosis para neoplasicas descritas en nuestro
paciente.

Aungue el inicio de la acantosis nigricans
puede preceder al diagnéstico de cancer por un
tiempo tan prolongado como son cinco afios, a
veces el cancer puede manifestarse antes que laAN
seaevidente.

La evolucién es progresiva aunque se reporta
remisiones parciales al ser extirpado el tumor.

El diagndstico clinico es obvio. La importancia
reside en la busqueda de lesiones malignas si aun
no se han hecho manifiestas.
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