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revisión narrativa

¿Qué	sabemos	de	las	dermatosis	
paraneoplásicas?

Resumen

Los tumores malignos pueden producir alteraciones distantes del tumor primario y 
de sus metástasis. Estas alteraciones son conocidas como síndromes paraneoplásicos 
y se definen como el conjunto de síntomas y signos que ocurren con frecuencia 
aumentada en el paciente con cáncer y que no están directamente relacionados 
con la neoplasia primaria ni con sus metástasis, ni tampoco son consecuencia de 
infecciones, trastornos metabólicos o nutricionales, ni de la toxicidad de las dife-
rentes terapias oncológicas prescritas. Las manifestaciones cutáneas que se asocian 
con malignidad interna pueden dividirse en dermatosis paraneoplásicas, síndromes 
hereditarios asociados con trastornos de la piel y malignidad y metástasis locorre-
gional o a distancia. Los médicos deben estar familiarizados con las dermatosis 
paraneoplásicas para establecer el diagnóstico de la neoplasia subyacente. La falta 
de familiaridad puede retrasar el diagnóstico y el tratamiento contra el cáncer. En 
esta revisión se describen algunas de las dermatosis paraneoplásicas más frecuentes 
y sus implicaciones en el pronóstico.

PALABRAS CLAVE: Piel; neoplasias; enfermedades de la piel; síndromes paraneoplá-
sicos.

Abstract

Malignant tumors can produce alterations distant from the primary tumor and its metas-
tases.	These	alterations	are	known	as	paraneoplastic	syndromes	and	are	defined	as	the	
set of symptoms and signs that occur with an increased frequency in cancer patients 
and that are not directly related to the primary neoplasia or its metastases, nor are they 
a consequence of infections, metabolic or nutritional disorders, or the toxicity of the 
different oncological therapies prescribed. The cutaneous manifestations that are associ-
ated with internal malignancy can be divided into paraneoplastic dermatoses, inherited 
syndromes associated with skin disorders, and locoregional or distant malignancy and 
metastases. Clinicians must be familiar with paraneoplastic dermatoses to establish the 
diagnosis of the underlying neoplasia. Lack of familiarity can delay the diagnosis and 
treatment of cancer. In this review, some of the most common paraneoplastic dermatoses 
and their prognostic implications are described.
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ANTECEDENTES

El cáncer es la segunda causa de muerte más 
común en todo el mundo, con un estimado de 
9.6 millones de muertes en 2018. En las próximas 
décadas, se proyecta que los países de ingresos 
bajos y medianos serán los más afectados por el 
aumento continuo de casos y muertes. Muchos 
de esos casos pueden prevenirse o, al menos, 
tratarse de manera eficaz cuando existe un 
diagnóstico temprano.1 

Las dermatosis paraneoplásicas fueron descritas 
por Darier en 1895.2 Su importancia radica en 
que, en algunos casos, el diagnóstico opor-
tuno de estas afecciones puede conducir a la 
detección de un tumor clínicamente oculto en 
una etapa temprana y sumamente tratable,3 
inclusive siendo la única manifestación de 
la enfermedad interna.4 Armand Trousseau, 
en 1865, definió la primera manifestación 
paraneoplásica al señalar a la tromboflebitis 
migratoria superficial como una manifestación 
de malignidad interna. Dos años después, el 
mismo Trousseau padeció la enfermedad y 
murió al poco tiempo, por un cáncer gástrico.5 

Los postulados de Curth descritos en 1976 son 
los criterios utilizados para el diagnóstico de 
las dermatosis paraneoplásicas y consisten en 
dos criterios mayores y cuatro criterios menores 
(Cuadro 1). En la actualidad es suficiente cum-

plir los dos criterios mayores para considerarse 
una dermatosis paraneoplásica.2

EPIDEMIOLOGÍA

En todo el mundo los síndromes paraneoplásicos 
se detectan en el 8% de los pacientes oncoló-
gicos.6 Los cánceres que con mayor frecuencia 
se asocian con la aparición de los síndromes 
paraneoplásicos son el carcinoma pulmonar 
de células pequeñas, de mama, neoplasias 
ginecológicas o hematológicas. Los síndromes 
paraneoplásicos dermatológicos son los más 
frecuentes después de los endocrinos.7 Se con-
sideran marcadores tumorales en las neoplasias 
gastrointestinales.8 Se estima que aproximada-
mente entre 7 y 15% de los pacientes con cáncer 
tienen un síndrome cutáneo paraneoplásico 
al inicio de su enfermedad de cualquier tipo,9 
mientras que hasta el 50% de los pacientes 
mostrará algún síndrome paraneoplásico en el 
transcurso de su enfermedad.10

La clasificación de las dermatosis paraneoplá-
sicas históricamente se ha realizado según la 
fuerza de asociación estadística con la maligni-
dad interna en:11

1.  Dermatosis que siempre o muy fre-
cuentemente son paraneoplásicas, 
como: acantosis nigricans, pénfigo pa-

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de dermatosis paraneoplásicas

Criterios mayores

1. El comienzo simultáneo o muy próximo de la neoplasia
2. La evolución paralela de las dos afecciones, desaparición de la enfermedad cutánea cuando se trata el tumor y reaparición 

con recidiva o metástasis

Criterios menores

1. La asociación estadísticamente significativa de las lesiones cutáneas y el tipo de neoplasia
2. Una malignidad uniforme, es decir, un mismo tipo de tumor debe provocar una misma manifestación cutánea 
3. Rareza en el tipo de enfermedad cutánea, ya que los procesos muy frecuentes quedan eliminados porque su elevada 

prevalencia puede hacer que sean meramente coincidentes
4. Los criterios 1 y 2 pueden no cumplirse cuando la relación entre la neoplasia y la dermatosis tiene una base genética

Adaptado de la referencia 2.

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v65i6.7153



919

Correa-Parra L, et al. Dermatosis paraneoplásicas

raneoplásico, eritema gyratum repens, 
acroqueratosis paraneoplásica, hiper-
tricosis lanuginosa adquirida y eritema 
necrolítico migratorio.

2.  Dermatosis paraneoplásicas facultati-
vas, cuya aparición puede o no estar 
relacionada con malignidad, como la 
queratosis seborreica múltiple, trom-
boflebitis migrans, síndrome de Sweet, 
dermatomiositis, pioderma gangrenoso y 
el eritema anular centrífugo.

3.  Dermatosis que ocasionalmente aparecen 
relacionadas con neoplasias, como la ami-
loidosis, melanodermia, crioglobulinemia 
y la ictiosis.

Esta clasificación es arbitraria y no todos los 
expertos están de acuerdo con respecto a su 
aplicabilidad,12 también puede clasificarse según 
el órgano o sistema donde se origina la neoplasia 
primaria.13

FISIOPATOLOGÍA

Las dermatosis paraneoplásicas son una serie de 
marcadores cutáneos o fenómenos clínicos no 
metastásicos e histológicamente benignos que 
aparecen cuando un tumor causa daño a un ór-
gano o sistema y que no son relacionados con la 
acción del tumor directamente o sus metástasis.14 
Sus bases biológicas están fundamentalmente 
explicadas por la producción de sustancias por 
el tumor que directa o indirectamente causan 
síntomas a distancia, como hormonas, péptidos 
similares a hormonas, factores de crecimiento 
y citocinas.4 También están explicadas por la 
depleción de sustancias que producen mani-
festaciones paraneoplásicas y por la respuesta 
del huésped hacia el tumor, por ejemplo, la 
respuesta inmunitaria que puede producir reac-
ción cruzada por los antígenos tumorales y los 
tejidos propios.13

En esta revisión de tema abordaremos las que 
siempre o muy frecuentemente están relaciona-
das con neoplasias internas.

DERMATOSIS PARANEOPLÁSICAS 
FRECUENTES

Acantosis nigricans

La acantosis nigricans es una afección que 
puede ocurrir en asociación con una variedad 
de anomalías sistémicas, muchas de las cuales 
se caracterizan por resistencia a la insulina, 
como la obesidad y la diabetes mellitus, que se 
denomina acantosis nigricans benigna. También 
puede estar asociada con una neoplasia inter-
na, denominada acantosis nigricans maligna.14 
En términos clínicos, se caracteriza por placas 
aterciopeladas, verrugosas, hiperpigmentadas e 
hiperqueratósicas, principalmente en las áreas 
de flexión, como el cuello, las axilas, las ingles 
y la zona inframamaria. A diferencia de la acan-
tosis nigricans benigna, su distribución es más 
extensa, sobrepasando los pliegues y las zonas 
intertriginosas, afectando, además, las mucosas, 
las palmas y las plantas. Puede ir acompañada 
de prurito localizado o generalizado y papilo-
matosis mucocutánea, generalmente en personas 
mayores, y a menudo los pacientes no son obe-
sos o muestran pérdida de peso inexplicable.15 

Esta afección puede aparecer antes o después de 
la detección de malignidad; en algunos casos, 
el diagnóstico de acantosis nigricans es anterior 
al reconocimiento de la malignidad en años.16 
Está principalmente relacionada con adenocar-
cinoma gástrico,17 pero también puede asociarse 
a cáncer pancreático, de ovario, endometrio, 
cérvix, mamario, testicular, pulmón, riñón, 
hígado, esófago, próstata, faríngeo, linfoma y 
adenocarcinoma de vesícula biliar.18

Es producida por el aumento de factor de cre-
cimiento transformante (TGF) secretado por el 
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tumor, que estimula el receptor del factor de 
crecimiento epidérmico (EGFR) que conduce a la 
estimulación de los queratinocitos epidérmicos 
y a la proliferación de fibroblastos dérmicos. Al 
contrario de la acantosis nigricans benigna, en 
la que la hiperproliferación epidérmica está es-
timulada por la insulina o factor de crecimiento 
similar a la insulina.19 El diagnóstico es clínico, 
la biopsia de piel generalmente no es necesaria, 
pero puede demostrar hiperqueratosis, papilo-
matosis e hiperpigmentación de la capa basal 
y algunas papilas dérmicas que se proyectan 
hacia arriba en forma de dedos. Cuando ocurre 
de forma atípicamente extensa o rápidamente 
progresiva, con afectación de las mucosas, las 
palmas y las plantas, o en pacientes en ausencia 
de endocrinopatías, se hace necesario evaluar 
una posible malignidad subyacente. El trata-
miento se basa en el manejo definitivo de la 
malignidad subyacente, el cual puede conducir 
a la resolución de la afección cutánea.20 

Acroqueratosis paraneoplásica

También conocida como síndrome de Bazex. 
Clínicamente se distingue por erupción similar 
a la psoriasis eritematosa a violácea princi-
palmente en las superficies acrales, como las 
orejas, la nariz, las mejillas, las manos, los pies 
y las rodillas.21 Se asocia con eritema, edema y 
descamación; sin embargo, los pacientes de piel 
oscura suelen tener hiperpigmentación en lugar 
de eritema. Su distribución es principalmente 
simétrica. 

Comúnmente puede encontrarse afectación 
ungueal con eritema, edema y engrosamiento 
del perioniquio. La uña suele ser distrófica, en-
grosada y con coloración amarilla, fácilmente 
confundida con la onicomicosis, pero con KOH 
y cultivos negativos. Las lesiones generalmente 
son asintomáticas, pero pueden producir prurito 
y dolor. Sus principales diagnósticos diferencia-
les son la psoriasis y el eccema. La afectación 

inusual de la punta de la nariz, la hélice de las 
orejas o las orejas pueden ayudar al diagnóstico 
del síndrome de Bazex. El pico de incidencia se 
produce en la sexta década de la vida, con pre-
dominio masculino de 3:1 sobre las mujeres.21 
Las lesiones cutáneas preceden al diagnóstico 
de malignidad en la mayoría de los casos. Se 
asocia principalmente con carcinoma de células 
escamosas del tubo digestivo superior y linfade-
nopatía cervical metastásica. La localización más 
común de las neoplasias es el cuello y la cabeza, 
también puede relacionarse con otras neoplasias.

En términos fisiopatológicos, puede explicarse 
por dos teorías. Una de las hipótesis sostiene 
que los factores de crecimiento, como el epi-
dérmico y el similar a la insulina, producidos 
por las células tumorales, estimulan los quera-
tinocitos. La otra teoría se basa en las células T 
autorreactivas provocadas por células tumora-
les.22 En términos histológicos, puede mostrar 
una dermatitis de interfase que se asemeja a 
enfermedades liquenoides. Con frecuencia 
puede observarse hiperqueratosis, paraquera-
tosis, acantosis, espongiosis y queratinocitos 
disqueratósicos con vacuolización de la capa 
basal y un infiltrado inflamatorio perivascular 
en la dermis. El tratamiento definitivo consiste 
en el manejo del tumor subyacente. No suele 
responder a la terapia clásica de las enferme-
dades inflamatorias de la piel.23

Hipertricosis lanuginosa adquirida

Se caracteriza por el crecimiento de vello fino 
tipo lanugo fetal, excesivo y anormal para la 
edad, raza o el sexo y que aparece en sitios no 
dependientes de la estimulación androgénica. 
Su localización suele ser difusa, pero con mayor 
afectación en la cara y el cuello.24 Frecuentemen-
te aparece asociada con otras manifestaciones 
mucocutáneas, como glositis, hipertrofia papilar 
de lengua, trastornos del gusto y olfato, tricome-
galia de cejas y pestañas, acantosis nigricans, 
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dermatitis seborreica y cambios esclerodermi-
formes cutáneos.24 

Se asocia principalmente con adenocarcinoma 
de colon, mama y pulmón. Suele afectar a pa-
cientes con cáncer avanzado o metastásico, por 
lo que se considera un marcador de mal pronós-
tico. Sus principales diagnósticos diferenciales 
son la hipertricosis lanuginosa congénita y el 
hirsutismo. El hirsutismo es una afección propia 
de la mujer que se define como exceso de pelo 
terminal, grueso y pigmentado distribuido según 
el patrón masculino adulto, con mayor frecuen-
cia en la línea alba, el triángulo pubiano, la zona 
intermamaria, el labio superior y el mentón. Es 
dependiente de la producción de andrógenos o 
secundaria a medicamentos y, a diferencia de la 
hipertricosis lanuginosa adquirida o paraneoplá-
sica, se asocia con síntomas de virilización.25 

Su fisiopatología se desconoce, aunque se ha 
sugerido un mecanismo mediado por la pro-
ducción de péptido tipo embrionario y citocinas 
producidas por células malignas que prolongan a 
la fase anágena del folículo velloso. Los pacien-
tes que muestran buena respuesta al tratamiento 
de la neoplasia tienen disminución o incluso 
desaparición del vello.24

Eritema gyratum repens

Es un tipo raro de eritema figurado, clínicamente 
característico por bandas eritematosas concén-
tricas y paralelas en patrón de vetas de madera. 
Muestra líneas serpiginosas, giradas, con bordes 
de expansión maculosos y una fina escama en 
el borde interno, la distribución típica implica 
el tronco y la región proximal de las extremida-
des, sin afectar la cara, las palmas y las plantas. 
La progresión suele ser rápida, aumentando su 
tamaño hasta 1 cm al día.26 La edad media de 
manifestación es la séptima década de la vida, 
con proporción 2:1 hombre:mujer. Comúnmente 
precede al diagnóstico de la neoplasia.

Se relaciona principalmente con cáncer de 
pulmón, esófago y mama. Sus diagnósticos 
diferenciales principales son el alivio de la 
pitiriasis rubra pilaris, sífilis, lupus eritematoso, 
psoriasis, urticaria vasculítica, eritema margi-
nado, entre otras. El examen histológico no 
es específico, puede mostrar paraqueratosis, 
espongiosis e infiltrado linfocítico perivascular 
en la dermis papilar. La inmunofluorescencia 
puede demostrar depósitos de inmunoglobu-
lina G, C3 y C4 en la membrana basal.27 Se 
desconoce su mecanismo fisiopatológico, se 
cree que es mediado por respuesta inmunitaria 
desencadenada por la neoplasia. Por lo general, 
la terapia inmunosupresora o el tratamiento con 
retinoides no son suficientes. El alivio de las 
lesiones usualmente ocurre después de tratada 
la enfermedad neoplásica.28

Pénfigo paraneoplásico

El pénfigo paraneoplásico es una enfermedad 
poco común, de aspecto autoinmunitario, que 
puede afectar a niños y adultos, con mayor 
prevalencia en personas entre 45 y 70 años. Por 
lo general, se relaciona con neoplasias hema-
tolinfoides, es más frecuente en pacientes con 
linfoma no Hodgkin (40%), leucemia linfocítica 
crónica (18%), enfermedad de Castleman (18%) 
y otras enfermedades, como timoma, carcinoma, 
sarcoma y melanoma (26%).29,30 La manifes-
tación clínica del pénfigo paraneoplásico se 
distingue principalmente por la aparición de es-
tomatitis erosiva severa que es de difícil manejo 
y resistente al tratamiento.31,32 Asimismo, puede 
evidenciarse eritema de aspecto polimórfico 
cuyas lesiones son pruriginosas, con ampollas 
con o sin erosiones en el tronco, las plantas 
y las palmas como localizaciones más comu-
nes.4,30,33 En algunos pacientes se ha evidenciado 
afectación pulmonar en relación con un patrón 
de bronquiolitis obliterante, por lo que algunos 
autores también le denominan a este espectro 
síndrome multiorgánico autoinmunitario para-
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neoplásico, debido a su capacidad de afectar 
órganos diferentes a la piel.30,32,33 

La fisiopatología del pénfigo paraneoplásico no 
se conoce completamente. Se ha descrito como 
un trastorno autoinmunitario con intervención 
de inmunidad celular y humoral, además, se 
han postulado diversas hipótesis que expliquen 
este fenómeno, como la expresión de proteínas 
epiteliales tumorales, que son similares a las 
proteínas epiteliales del paciente o dispersión 
de epítopes, ocasionado una reacción cruzada 
o inadecuada regulación del sistema inmunitario 
como daño secundario de la neoplasia, activan-
do linfocitos T citotóxicos, macrófagos y células 
natural killer.31,32,33 Para establecer el diagnóstico 
del pénfigo paraneoplásico hay que considerar el 
contexto clínico del paciente. Anhalt y su grupo 
proponen unos criterios para lograr el diagnós-
tico oportuno a partir de las manifestaciones 
clínicas y los hallazgos histológicos e inmuno-
lógicos, que fueron revisados y modificados por 
Camisa y Helm (Cuadro 2), postulando que para 
establecer el diagnóstico debe cumplirse con 3 
criterios mayores o 2 criterios menores más 2 
criterios mayores.32,34

Respecto al tratamiento, es necesario lograr el 
manejo de la enfermedad neoplásica del pacien-
te, asimismo, debe prescribirse un tratamiento 
por el fenómeno autoinmunitario, considerando 
la terapia inmunosupresora, inicialmente la ad-
ministración de corticoides sistémicos a dosis 
altas está avalada, llegando a prescribir otras 

alternativas farmacológicas, como ciclosporina 
y rituximab.31,32,33 

Dermatomiositis paraneoplásica

La dermatomiositis paraneoplásica es una en-
fermedad autoinmunitaria con la capacidad de 
afectar diversos órganos, especialmente la piel y 
el músculo. La dermatomiositis paraneoplásica 
se asocia en un 25% con malignidad, los tumores 
sólidos son los más comunes (carcinoma de ova-
rio, de mama, broncogénico, adenocarcinoma). 
El riesgo de malignidad está más asociado en 
población adulta, en especial después de los 45 
años de edad.7,35,36 

Su fisiopatología se explica por un espectro 
autoinmunitario, posiblemente desencadenado 
por la suma de factores ambientales y genéticos, 
activando C3 y formando fragmentos C3b y C4b, 
desencadenando la formación de C3b NEO y com-
plejo de ataque de membrana que explicarían el 
daño microvascular y cutáneo.35 Esta enfermedad 
se distingue por manifestaciones cutáneas que 
preceden en un 60% a las afectaciones musculares. 
Se han reportado siete grupos de manifestaciones 
cutáneas (patognomónicas, características, com-
patibles, poco comunes, raras, recientemente 
descritas e inespecíficas).35 El eritema violáceo 
y la descamación localizados en la cabeza y el 
cuello, al igual que la poiquilodermia, son carac-
terísticos, otros signos clásicos, como las pápulas 
de Gottron (placas o pápulas violáceas localizadas 
en las articulaciones interfalángicas y metacarpo-

Cuadro 2. Criterios diagnósticos de pénfigo paraneoplásico

Criterios mayores Criterios menores

Erupción mucocutánea polimorfa Acantólisis en la histopatología

Neoplasia interna asociada
Inmunofluorescencia directa perilesional con patrón intercelular y en la 
zona de la membrana basal

Prueba de inmunosupresión característica Inmunofluorescencia indirecta en vejiga de rata positiva

Adaptado de la referencia 34.
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falángicas) o los párpados en heliotropo (edema y 
eritema periorbitario) son patognomónicos, pero 
no siempre se encuentran en todos los pacientes, 
también pueden coexistir telangiectasias en los 
pliegues ungueales o signo de Samitz (cutículas 
de apariencia irregular) u otras alteraciones menos 
comunes como fotosensibilidad.4,7,30,35,37

Bohan y Peter proponen unos criterios diagnós-
ticos basados en las características clínicas y 
estudios de laboratorio (Cuadro 3); para esta-
blecer el diagnóstico se requiere cumplir con los 
criterios 3 y 5, la suma de otros dos criterios di-
ferentes hace que el diagnóstico sea probable.38

Para establecer el tratamiento del paciente 
es necesario considerar diversos factores e 
individualizar a cada paciente; la terapia in-
munosupresora es esencial como parte del 
tratamiento; sin embargo, al momento no existe 
un consenso sobre el tratamiento estándar. Es 
importante controlar la enfermedad neoplásica, 
en caso de tratarse de un tumor sólido, la escisión 
completa de éste debe considerarse, en casos 
de tratamiento resistente, la inmunoglobulina 
IV puede ser una alternativa.35,38

Eritema migratorio necrolítico

El eritema migratorio necrolítico es una enfer-
medad inusual, es la primera manifestación 

clínica al menos en un 70% de los pacientes que 
cursa con glucagonoma (tumor neuroendocrino 
pancreático). El eritema migratorio necrolítico 
también puede afectar a pacientes sin esta enfer-
medad, denominándose en estos casos síndrome 
de pseudoglucagonoma. La prevalencia de esta 
enfermedad es similar en mujeres y hombres, es 
más común en individuos que cursan la sexta 
década de la vida.37-40 

El eritema migratorio necrolítico forma parte de 
la tríada del síndrome de glucagonoma, también 
conformado por pérdida de peso y diabetes 
mellitus. El eritema migratorio necrolítico es la 
manifestación clínica principal de este síndrome, 
se caracteriza por eritema maculopapular rosado 
con bordes irregulares y lesiones anulares o ar-
ciformes dolorosas y pruriginosas, afectando en 
la mayoría de casos zonas como la ingle, el área 
perianal, el abdomen inferior y las piernas; pos-
teriormente estas lesiones progresan a vesículas y 
ampollas que pueden formar costra o erosionarse, 
por lo que en algunos pacientes pueden observar 
diferentes tipos de lesiones por las diversas etapas 
de éstas, también se ha evidenciado estomatitis, 
glositis y queilitis angular; otros hallazgos del sín-
drome de glucagonoma son la pérdida de peso, 
diarrea, anemia y manifestaciones tromboembó-
licas.30,37-40 Debido a que el eritema migratorio 
necrolítico está muy relacionado con el gluca-
gonoma, para establecer el diagnóstico acertado 

Cuadro 3. Criterios diagnósticos de dermatomiositis

Criterios Descripción

1. Debilidad muscular proximal simétrica Disfagia, dolor diafragmático o ambos

2. Aumento de las enzimas del músculo esquelético
Elevación de creatina cinasa, aspartato transaminasa, alanina 
transaminasa y láctica deshidrogenasa

3. Alteración en la electromiografía
Ondas agudas positivas y descargas repetitivas de alta 
frecuencia

4. Alteraciones en la biopsia muscular
Pérdida de capilares, depósitos de C5b-C9 en los capilares e 
inclusiones microtubulares endoteliales

5. Erupción cutánea típica Signo de Gottron, párpados en heliotropo o ambos

Adaptado de la referencia 38.
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deben realizarse diversos estudios, entre ellos la 
determinación de las concentraciones séricas 
de glucagón (suelen estar bastante elevadas), las 
concentraciones séricas de glucosa también son 
esenciales para determinar la diabetes mellitus, 
otros exámenes, como hemograma, concentra-
ciones de insulina, calcio, hormona paratiroidea, 
péptido intestinal vasoactivo y prolactina pueden 
hacerse en el contexto de cada paciente. La to-
mografía computada contrastada de abdomen es 
el estudio de imagen de elección para determinar 
la existencia y localización del glucagonoma, 
para estudios de pronóstico y para descartar 
metástasis, se recomienda la gammagrafía de re-
ceptores de somatostatina.29,38-41 Los mecanismos 
fisiopatológicos aún continúan en estudio; sin 
embargo, la hiperglucagonemia puede explicar 
en su mayor parte las manifestaciones, ya que 
esto puede generar un estado catabólico causan-
do un déficit importante de diferentes macro y 
micronutrientes, como proteínas, aminoácidos, 
cinc, considerándose así una dermatosis por 
deficiencia39,40

El pilar del tratamiento es la resección o control 
del glucagonoma, en pacientes en los que hay 
evidencia de metástasis y no son aptos para 
someterse a cirugía el tratamiento paliativo con 
análogos de la somatostatina de acción pro-
longada o interferón alfa es una alternativa, de 
igual forma, la reposición de nutrientes como 
aminoácidos y cinc ha demostrado el control 
del eritema migratorio necrolítico.29,39,40

CONCLUSIONES

El cáncer es una enfermedad frecuente en la 
práctica clínica. La incidencia está en aumento. 
Es importante reconocer algunas manifestaciones 
tempranas que pueden preceder a la malignidad 
para repercutir de manera significativa en la 
morbilidad y mortalidad de estos pacientes. Por 
ello, es menester del médico de atención prima-
ria, dermatólogo, oncólogo y médico internista 

conocer las manifestaciones y el enfoque de las 
dermatosis paraneoplásicas.
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EVALUACIÓN

1. Las dermatosis paraneoplásicas se definen 
como:

)    a signos y síntomas de la piel que son 
producidos por metástasis de neopla-
sias internas

)    b manifestaciones de diferentes tipos de 
neoplasias cutáneas primarias

)    c signos y síntomas que ocurren con 
frecuencia aumentada en el paciente 
con cáncer y que no están directa-
mente relacionados con la neoplasia 
primaria ni con sus metástasis

)    d ninguna de las anteriores

2. Los criterios diagnósticos de las dermatosis 
paraneoplásicas son:

)    a el comienzo simultáneo o muy próxi-
mo de la neoplasia

)    b la evolución paralela de las dos afec-
ciones, desaparición de la enferme-
dad cutánea cuando se trata el tumor 
y reaparición con recidiva o metásta-
sis

)    c rareza en el tipo de enfermedad cu-
tánea, ya que los procesos muy fre-
cuentes quedan eliminados porque su 
elevada prevalencia puede hacer que 
sean meramente coincidentes

)    d Todas las anteriores

3. Las dermatosis paraneoplásicas pueden cla-
sificarse en:

)    a dermatosis que siempre o muy fre-
cuentemente son paraneoplásicas, 
dermatosis paraneoplásicas facultati-
vas y dermatosis que ocasionalmente 
aparecen relacionadas con neoplasias

)    b dermatosis paraneoplásicas secun-
darias a metástasis, dermatosis para-
neoplásicas secundarias a toxicidad 
de las terapias oncológicas

)    c dermatosis paraneoplásicas primarias 
y secundarias

)    d ninguna de las anteriores 

4. ¿Cuál de las siguientes dermatosis siempre 
o muy frecuentemente es una manifesta-
ción paraneoplásica?

)    a acantosis nigricans
)    b pénfigo paraneoplásico
)    c eritema gyratum repens
)    d todas las anteriores

5. Las placas aterciopeladas, verrugosas, hi-
perpigmentadas, e hiperqueratósicas, prin-
cipalmente en áreas de flexión como el 
cuello, las axilas, las ingles y la zona infra-
mamaria, con distribución extensa sobre-
pasando los pliegues y las zonas intertrigi-
nosas, que además afectan las mucosas, las 
palmas y las plantas, son sugerentes de:

)    a acantosis nigricans benigna
)    b acroqueratosis paraneoplásica
)    c pénfigo paraneoplásico
)    d acantosis nigricans maligna

6. Paciente femenina de 65 años, con cuadro 
clínico de novo de 7 meses de evolución 
de crecimiento de vello fino tipo lanugo fe-
tal, excesivo, difuso, de predominio en la 
región facial, la principal sospecha diagnós-
tica es:

)    a hirsutismo
)    b hipertricosis lanuginosa congénita
)    c hipertricosis lanuginosa adquirida 
)    d ninguna de las anteriores

7. La acantosis nigricans maligna está relacio-
nada principalmente con:

)    a adenocarcinoma gástrico
)    b carcinoma de células escamosas del 

tubo aerodigestivo superior
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)    c linfoma no Hodgkin
)    d carcinoma broncogénico

8. ¿Cuál es la manifestación clínica más co-
mún en pacientes con pénfigo paraneoplá-
sico?

)    a bronquiolitis obliterante
)    b poiquilodermia
)    c estomatitis erosiva
)    d quelitis angular

9. ¿Con qué tipo de neoplasia se asocia el eri-
tema migratorio necrolítico?

)    a feocromocitoma
)    b glucagonoma
)    c linfoma no Hodgkin
)    d adenocarcinoma

10. ¿Cuál es un signo patognomónico de la der-
matomiositis paraneoplásica?

)    a de Nikolsky
)    b de Auspitz
)    c de Gottron
)    d de Frank
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