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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Manifestaciones cutáneas asociadas 
con el síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos

RESUMEN

El síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos es un trastorno autoim-

clínicamente con trombosis vascular, morbilidad durante el embarazo 
o ambos, en conjunto con anticuerpos antifosfolipídicos en el suero 
del paciente. A pesar de que las manifestaciones cutáneas no se consi-
deran criterios diagnósticos, en estos pacientes tienen prevalencia de 
49% y en 30.5 a 45% son la manifestación inicial de la enfermedad, 
por lo que se describen las manifestaciones dermatológicas asociadas 
con este síndrome.

Palabras clave: síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos, manifesta-
ciones cutáneas, livedo reticularis, livedo racemosa, necrosis cutánea, 

anetodermia, pseudovasculitis.
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Skin manifestations associated to 
antiphospholipid syndrome
ABSTRACT

The antiphospholipid syndrome is an autoimmune, hypercoagulable 
state and is characterized clinically with vascular thrombosis or gravid 
morbidity, in association with persistent presence of antiphospholipid 
antibodies. Even though cutaneous manifestations are not considered 
diagnostic criteria, skin lesions in these patients have a prevalence of 
49% and in 30.5 to 45% they are the initial sign of disease. This review 
describes the cutaneous manifestations associated with this disorder.

Key words: antiphospholipid syndrome, cutaneous manifestations, 
livedo reticularis, livedo racemosa, cutaneous necrosis, subungueal 
hemorrage, Degos disease, ulcers, atrophie blanche, anetoderma, 
pseudovasculitis.
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ANTECEDENTES

El síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos 
es una enfermedad sistémica autoinmunitaria, 
que se considera un estado hipercoagulable y se 

(arterial, venosa o ambas) o morbilidad durante 
el embarazo, que ocurren con la presencia de 
anticuerpos antifosfolipídicos.1-3

En 1999 se realizó el primer consenso de cri-
terios diagnósticos de síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos y en 2006 se incluyeron los 
anticuerpos anti-beta 2 glicoproteína I ( 2GPI) 
como criterio de laboratorio para el diagnóstico 
de esta enfermedad (Cuadro 1).4,5

base inmunológica y genética que consiste en 
autoanticuerpos dirigidos contra complejos 
proteína-fosfolípido que modulan los siguientes 
procesos: daño endotelial, interferencia con la 
producción y liberación de prostaciclina por 
parte de las células endoteliales, activación de 
plaquetas, interferencia en la vía de la proteína 

C y S, inhibición de la proteína placentaria an-
ticoagulante, interferencia con la actividad de la 
protrombina III e inhibición de los mecanismos 

6-8

Se ha sugerido el papel de la inmunidad celular 
en este síndrome y la proliferación de células 
mononucleares en respuesta a la 2GPI nativa 
humana, que conlleva a un aumento de inter-
ferón gamma, que tiene la capacidad de activar 
directamente a las células endoteliales.9,10 Otros 
mecanismos sugeridos son el daño por traumatis-
mo, factores procoagulantes no inmunológicos o 
una infección, que pueden llevar a la producción 
de citocinas y activación celular endotelial.6

-
pendiendo su causa, que puede ser primaria o 
secundaria; esta última está asociada con otras 
enfermedades sistémicas autoinmunitarias, por 
ejemplo, el lupus eritematoso sistémico. También 
se ha establecido una manifestación más severa, 
conocida como síndrome antifosfolipídico catas-

la existencia de trombosis de tres o más órganos 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos 

Manifestación clínica:
Trombosis vascular

A.  Más de un episodio de trombosis arterial, venosa o de vasos pequeños en cualquier tejido u órgano. 

Complicaciones durante el embarazo
B.  Más de un aborto de un feto morfológicamente normal, posterior a las 10 semanas de gestación.
     * Se debe documentar la morfología fetal normal con ultrasonido o examinación fetal directa.
     Más de un parto prematuro de un neonato morfológicamente normal antes o a las 34 semanas de gestación debido 

C.  Más de tres abortos espontáneos antes de la décima semana de gestación con exclusión de anormalidades hormonales 
o anatómicas maternas y exclusión de anormalidades cromosómicas maternas o paternas.

Estudios de laboratorio:
Resultado positivo en dos ocasiones o más (con 12 semanas de separación)

1. 
2. Anticuerpos anticardiolipina IgG o IgM en suero o plasma (más sensible). 
3. Anti-beta 2 glicoproteína Io IgM en suero o plasma.

El diagnóstico se establece a través de la existencia de un criterio clínico, más un criterio de laboratorio al mismo tiempo. 
Estos criterios los estableció Sapporo, a los que posteriormente se agregó la existencia de la 2

de Sidney.5-7
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con una evolución menor de una semana con 
11-13

En un estudio de 1,000 pacientes, realizado por 
Cervera en 2002, se establecieron las principa-
les manifestaciones clínicas del síndrome de 
anticuerpos antifosfolipídicos. En este estudio 
se encontró la trombosis venosa profunda como 
manifestación más frecuente, seguida por trom-
bocitopenia y livedo reticularis, con 32, 22 y 
20%, respectivamente. Por lo anterior, los auto-
res proponen agregar la trombocitopenia como 
criterio diagnóstico de síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos.14 Posterior al 13º Congreso 
Internacional de Anticuerpos Antifosfolipídicos, 
Cervera propuso agregar el livedo reticularis 
como criterio diagnóstico de síndrome de anti-
cuerpos antifosfolipídicos.12

A pesar de que las manifestaciones cutáneas del 
síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos no se 
consideran parte de los criterios diagnósticos, 
éstas se han reportado con prevalencia elevada 
(49%) y es la manifestación inicial en 30 a 45% 
de los casos, por lo que las manifestaciones cu-
táneas son útiles para sospechar este síndrome.15

Manifestaciones cutáneas del síndrome de 

anticuerpos antifosfolipídicos

Las manifestaciones cutáneas asociadas con el 
síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos son: 
livedo reticularis, pseudovasculitis, úlceras cutá-
neas, gangrena y necrosis cutánea, hemorragias 
subungueales, enfermedad de Degos (papulosis 

16-18

En una serie de pacientes, Cervera y colaborado-
res (2011) encontraron que las manifestaciones 
que se asociaron con más frecuencia fueron: 
livedo reticularis (24%), úlceras de las extremi-
dades inferiores (5.5%), necrosis cutánea (5.5%), 
lesiones pseudovasculíticas (4%) y hemorragia 
subungueal (0.7%).12

Además, se comparó la frecuencia de las dife-
rentes manifestaciones cutáneas del síndrome 
de anticuerpos antifosfolipídicos primario y 
secundario a lupus eritematoso sistémico y no 

14

En cuanto a la aparición en hombres y muje-
res, se realizó un estudio de 30 hombres y 38 

entre las manifestaciones cutáneas en relación 
con el género.19 En niños, las principales mani-
festaciones cutáneas fueron el livedo reticular, el 
fenómeno de Raynaud y las úlceras cutáneas.20

En otro estudio efectuado en 60 pacientes se 
encontraron otras manifestaciones cutáneas, 

ungueal y nódulos subcutáneos.21

En un estudio adicional realizado en 114 
pacientes con síndrome de anticuerpos antifosfo-
lipídicos, éstos se dividieron en dos grupos según 
su tipo (primario o secundario). Se encontraron 
lesiones cutáneas similares a las reportadas en 
la bibliografía; sin embargo, la severidad de las 
lesiones fue mayor en el síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos secundario a lupus eritematoso 
sistémico.22

La histopatología varía según el tipo de lesión. 
Las lesiones de livedo reticularis, las úlceras, la 
necrosis y las lesiones pseudovasculíticas tienen 
en común engrosamiento miointimal con oclu-
sión de la luz vascular.

La correlación clínico-patológica es importante 

debe diferenciar de otras enfermedades, como 
vasculitis livedoide, crioglobulinemia, necrosis 
inducida por warfarina, púrpura fulminante, 

de proteína C, síndrome de Sneddon y úlceras 
de origen hematológico por anemia de células 
falciformes y anemia hemolítica.23,24

Dermatología Revista mexicana
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-

prueba de banda lúpica positiva en pacientes 
con lupus eritematoso sistémico asociado con 
síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos. Se 
han encontrado también IgM, IgG y C3 positiva 
en patrón empedrado. También se pueden ver 
depósitos de C5b-9 en la microvasculatura.25 Sin 

En cuanto al tratamiento de las manifestaciones 
cutáneas del síndrome de anticuerpos antifosfo-
lipídicos, se recomienda de manera prioritaria 
el tratamiento de la enfermedad de base con 
inmunosupresores, antiagregantes plaquetarios y 
anticoagulación. En casos graves se ha reportado 
mejoría clínica con dosis altas de corticoeste-
roides en pulsos, rituximab, inmunoglobulina 
intravenosa y plasmaféresis. 

Posterior al alivio de lesiones dermatológicas 
graves, como la necrosis cutánea extensa, se 
recomienda la anticoagulación con warfarina. 
En el caso de lesiones dermatológicas menores 
(necrosis cutánea circunscrita, pseudovasculitis, 

-

todas las manifestaciones se debe recomendar 
evitar el tabaquismo y los anticonceptivos.26

Livedo reticularis

Consiste en una coloración rojo moteada o azulada 
de la piel que exhibe un patrón reticular. Usual-
mente se encuentra diseminado a las extremidades, 
el tronco y los glúteos. Es causado por estasis en 

endotelial y extravasación de plasma y linfocitos.27

Se divide en cuatro tipos: 

conocido como cutis marmorata, es inter-

mitente, muestra asociación con el frío y 

2.  El segundo tipo es el livedo reticularis 
primario, que es idiopático e intermitente, 
pero no muestra cambios relacionados 
con el frío o el calor. 

3.  El tercer tipo es el livedo idiopático per-
sistente. 

4.  También se ha descrito un cuarto tipo, el 
livedo reticularis inducido por amantadina.

Se ha descrito la diferencia entre el livedo re-
ticularis y el livedo racemosa. Este último con 
mayor asociación con síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos.28 -

patrón reticular con círculos cerrados, mientras 
el livedo racemosa lo hace con patrón reticular 
con círculos rotos (Figura 1).

El livedo racemosa es el primer signo de síndro-
me de anticuerpos antifosfolipídicos en 40% 
de los pacientes y se encuentra en 70% de los 
pacientes con síndrome de anticuerpos anti-
fosfolipídicos secundario a lupus eritematoso 

Figura 1. Livedo racemosa: se observa un patrón 
reticulado roto.
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sistémico.29 También se ha asociado con otras 

venosa profunda y púrpura trombocitopénica 
trombótica.24

En pacientes con síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos, se ha asociado con otras ma-
nifestaciones clínicas, como trombosis arterial 
con prevalencia de 47%, trombosis venosa y 
arterial simultánea con prevalencia de 35% y 
trombosis venosa con prevalencia de 17.5%. 
También se encontró una asociación estadísti-

cerebrales, oculares, convulsiones, eventos 
arteriales, defectos valvulares detectados por 
ecocardiografía, hipertensión sistémica y fenó-
meno de Raynaud.15

En cuanto a los cambios histopatológicos del 
livedo reticularis asociado con síndrome de an-
ticuerpos antifosfolipídicos, se han encontrado 
las mismas características en síndrome de anti-
cuerpos antifosfolipídicos primario y el asociado 
con lupus eritematoso sistémico. Estos cambios 
consisten en oclusión parcial o completa del 
lumen de las arterias o arteriolas en la dermis o 
tejido celular subcutáneo, sin evidencia de in-

negativa. Los pacientes que cumplen con los 
criterios clínicos para síndrome de anticuerpos 

histopatológica.5

Debido a que se pueden observar anormali-
dades vasculares sólo en 50% de las biopsias, 
es importante la buena elección del sitio de la 
biopsia. En un estudio en pacientes con síndro-
me de Sneddon (eventos cerebrovasculares en 
presencia de livedo racemosa), la sensibilidad 
aumentó de 27% con una sola biopsia a 80% 
con tres biopsias. Se recomienda realizar una 
biopsia en sacabocado de 4 mm de diámetro y 
se deben elegir al menos dos sitios; una de un 

área de blanqueamiento y otra de un área erite-
matosa. Sin embargo, otros autores recomiendan 
tomar una sola biopsia por escisión de 1 a 2 cm 
de diámetro.

livedo reticularis, por lo que el manejo consiste 
en tratar la causa del mismo. Se recomienda 

trombosis, como el tabaquismo y el consumo 
de anticonceptivos orales. No se ha determinado 

-
gantes plaquetarios o anticoagulantes ante esta 
manifestación de la piel. 

Francès y su grupo, en un estudio de cohorte, re-
portaron que 55 de 200 pacientes con síndrome 
de anticuerpos antifosfolipídicos tuvieron livedo 
reticularis. De estos 55 pacientes, posterior al 
tratamiento con anticoagulación durante dos a 
cinco años, en 44 persistió esta manifestación y 
en 2 pacientes ocurrieron nuevos casos a pesar 
de la anticoagulación, mientras que en cinco 
pacientes el livedo reticularis remitió.15

En pacientes con livedo reticularis y anticuer-
pos antifosfolipídicos, que no cumplen con 
criterios para síndrome de anticuerpos antifos-
folipídicos, Miyakis y colaboradores proponen 

con anticuerpos antifosfolipídicos.5 En estos 
pacientes que no cumplen con criterios de 
síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos, se 
ha demostrado un mayor número de unidades 
de IgG para anticuerpos anticardiolipina (aCL) 
en pacientes con livedo reticularis que en 
pacientes sin esta manifestación (162 vs 82.1 
UI, respectivamente; p=.006). En este mismo 

-
va con IgM para aCL ni para anticoagulante 
lúpico.5 En el síndrome de Sneddon se ha 
encontrado asociación con la existencia de 
anticuerpos antifosfolipídicos en suero en 40 
a 50% de los pacientes.29

Dermatología Revista mexicana
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Necrosis cutánea circunscrita o extensa

La necrosis cutánea circunscrita es un signo 
temprano de síndrome de anticuerpos antifosfo-
lipídicos. Ésta puede manifestarse en diferentes 
áreas del cuerpo, la gangrena digital es la forma 
clínica más común. Aparece generalmente pos-
terior a la presencia de púrpura necrotizante y 
se ha asociado con la oclusión de vasos grandes 
o medianos (Figura 2).15,30 

La necrosis cutánea extensa es una de las ma-
nifestaciones consideradas graves del síndrome 
de anticuerpos antifosfolipídicos. Hay un inicio 
agudo con púrpura dolorosa seguida por una 
placa necrótica con borde purpúrico activo 
y ampollas hemorrágicas. Por lo general, se 
encuentra localizado en las extremidades, la 

cara o los glúteos y en términos histológicos, 
se observa trombosis difusa. Se describió una 
incidencia de 2% en una cohorte de 200 casos 
y en una cohorte de 1,000 pacientes europeos 
con diagnóstico de síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos (Figura 3).14,15,31-35 

Se ha reportado necrosis cutánea extensa en 
pacientes pediátricos. Camacho-Lovillo reportó 
un caso de necrosis cutánea extensa recurrente 
en un paciente de tres meses de edad, con pro-
ducción de 2GPI. La sospecha de síndrome de 
anticuerpos antifosfolipídicos y el inicio rápido 
de tratamiento anticoagulante e inmunosupresor 
con corticoesteroides y rituximab indujo remi-
sión de la enfermedad.36

En la histopatología se puede observar necrosis 
de la epidermis y trombosis de vasos de pequeño 
y mediano calibre, sin vasculitis.37

En úlceras resistentes a tratamiento convencional, 
-

cos y heparina de manera anecdótica,38 mientras 
que en la necrosis cutánea extensa y en la gan-
grena digital se recomienda la anticoagulación 
en combinación con inmunosupresores. Para la 
anticoagulación se ha administrado la heparina 

Figura 2. Paciente femenina de 19 años de edad 
con necrosis focal del segundo y tercer ortejos, con 
antecedente de lupus eritematoso sistémico, sin 
evidencia serológica de síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos.

Figura 3. Necrosis cutánea extensa en la misma pa-
ciente de la Figura 2, dos días después.
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en casos agudos y posterior mantenimiento con 
warfarina o rivaroxaban.39 Se ha probado la 
administración de corticoesteroides, así como 
plasmaféresis y tratamiento con rituximab con 
resultados variables.36,40 En el tratamiento de la 
gangrena digital se han administrado con éxito 

41 También se 

eculizumab en reportes de caso.42,43 

Después de que el paciente padece necrosis 
cutánea extensa se recomienda anticoagulación 
con warfarina con meta de INR 2-3. En caso de 
padecer nuevos eventos trombóticos a pesar de 
mantener una meta terapéutica de warfarina, se 
puede optar una nueva meta de INR > 3, tomando 
en consideración un mayor riesgo de sangrado.40,44

Hemorragia subungueal

La hemorragia subungueal es una manifestación 
con incidencia variable. En una cohorte de 200 
pacientes se encontró en 5% de los pacientes 
con diagnóstico de síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos, mientras que en un estudio 
de cohorte de 1,000 pacientes europeos con 
síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos se 
observó en 0.7% de los pacientes.14,15 Estas le-
siones no requieren tratamiento y su existencia 
no tiene utilidad diagnóstica debido a su baja 

Úlceras y atrofia blanca

Las úlceras afectan a 5.5% de los pacientes con 
síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos y es 
la lesión inicial en 4% de estos pacientes. Se 

única y primera manifestación clínica y se ha 
asociado con la existencia de anticoagulante 
lúpico incluso en 87% (Figura 4).12 

En 3.5% de las ocasiones puede dejar como se-

secundaria a necrosis cutánea.15

-
sias alrededor de la lesión y es una manifestación 

-
cia venosa es la causa más común (Figura 5).45 

En un estudio de 45 cortes histológicos de pa-

tenía trombosis. Se ha encontrado asociación de 

Figura 4. Úlcera crónica en una paciente con diag-
nóstico de síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos.

Figura 5. -

Dermatología Revista mexicana
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esta lesión con la existencia de anticoagulante 
lúpico y aCL en 18 y 29%, respectivamente.46 
Sin embargo, debido a que es una manifesta-
ción clínica de diferentes enfermedades, no se 

del síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos. 

También se ha reportado pioderma gangrenoso 
en asociación con síndrome de anticuerpos 

con histopatología y todos mostraron mejoría 
clínica con terapia inmunosupresora con aza-
tioprina o ciclosporina, ácido acetilsalicílico y 
anticoagulación.47

Enfermedad de Degos

de Degos se caracteriza por lesiones papulares 
de 2 a 5 mm de diámetro color amarillo-grisáceo, 
que se disponen en grupos y evolucionan a 
lesiones umbilicadas y posteriormente a una 

Por lo general, después de la aparición de las 
alteraciones cutáneas, hay afección vaso-oclu-
siva en el sistema nervioso central y el aparato 
gastrointestinal. Se ha reportado la enfermedad 
en un caso de síndrome de anticuerpos antifos-
folipídicos y en dos pacientes con síndrome de 
anticuerpos antifosfolipídicos que padecieron 
lesiones similares a la enfermedad de Degos, 
sin manifestaciones sistémicas.48,49

Pseudovasculitis

La pseudovasculitis se describe como una lesión 
cutánea clínicamente similar a vasculitis sin in-

de 1,000 pacientes europeos con diagnóstico de 
síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos fue 
la manifestación inicial en 3%, con prevalencia 

violáceas o eritematosas en las manos y los pies, 
pápulas o nódulos de las extremidades, las orejas 

o el cuello, necrosis localizada en el cuello o el 

asociación con necrosis cutánea circunscrita de 
las piernas (Figura 6).14

En términos histológicos, se observa trombosis 

linfocítico escaso y el tratamiento consiste en 
tratar la enfermedad de base de manera tempra-
na debido a su alta asociación con la necrosis 
cutánea extensa.

Se ha encontrado mejoría en algunos casos con 
aspirina en dosis bajas o dipiridamol. Sin embar-
go, en caso de no haber mejoría, se recomienda 
el tratamiento con anticoagulación.50

Figura 6.  La vasculitis (A) es clínicamente indistin-
guible de la pseudovasculitis (B); sin embargo, en 
términos histológicos, en la pseudovasculitis no se 

A

B
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Anetodermia

La anetodermia es una dermatosis de aparición 
poco frecuente en la población general. Se ma-

en la región superior del tronco y los brazos, se 
observan máculas eucrómicas y se palpa piel 

similar a una herniación (Figura 7).

Bilen y colaboradores describieron en 2003 la 
asociación entre anetodermia y síndrome de 
anticuerpos antifosfolipídicos con un reporte 
de caso en una paciente con diagnóstico de sín-
drome de anticuerpos antifosfolipídicos y lupus 
eritematoso sistémico. Posteriormente, Hodak y 
David, en 2007, así como Hodak, Feureman y 

51-53 

Se propone que depósitos inmunológicos en la 
dermis o dentro de las paredes capilares pueden 
causar isquemia y degeneración subsecuente 

nuevos reportes de casos han asociado esta ma-
nifestación cutánea con síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos.54

En el estudio histopatológico se puede observar 
depleción elástica y microtrombosis.16 Se puede 

de hematoxilina ácida fosfotúngstica (Figura 8).

Se han probado varias modalidades terapéuti-
cas, la mayor parte con poco éxito; entre éstas 
se incluyen: triamcinolona intralesional, ácido 
acetilsalicílico, dapsona, fenitoína, penicilina 
G, vitamina E, niacinato de inositol, así como 
escisión quirúrgica en lesiones limitadas. Algunos 
autores han reportado mejoría con hidroxicloro-
quina y un caso de anetodermia asociada con 
síndrome de Stevens-Johnson mostró mejoría pos-
terior a tres sesiones de láser CO2 fraccionado.55,56

CONCLUSIONES

Las manifestaciones dermatológicas pueden 
ser el primer signo de síndrome de anticuer-
pos antifosfolipídicos. Desde el punto de vista 
clínico, tienen manifestaciones heterogéneas, 
desde signos menores hasta enfermedades que 
ponen en riesgo la vida. El livedo reticularis y la 
necrosis cutánea circunscrita son las formas de 
daño cutáneo más frecuentes. Incluso se ha pro-
puesto incluir al livedo reticularis como criterio 
diagnóstico clínico del síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos.

La histopatología cutánea en el síndrome de 
anticuerpos antifosfolipídicos es variada e 

-
nóstico al encontrar datos como engrosamiento 
miointimal con trombosis en vasos de pequeño 
y mediano calibre, sin vasculitis. 

Figura 7. Lesión papular por anetodermia. Al exten-
der la piel se observa su característica macular y al 
deprimirla se siente el saco herniado con un anillo 
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El tratamiento debe enfocarse en la enfermedad 
de base. Se recomienda tratar según la gravedad 
de la enfermedad y de la manifestación cutánea 
y pueden prescribirse desde antiagregantes y 

antimaláricos para tratar las manifestaciones 
leves como livedo reticularis, terapia inmuno-
supresora en caso de úlceras crónicas, hasta 
anticoagulantes, plasmaféresis y rituximab para 
tratar fenómenos trombóticos que no responden 
apropiadamente a la anticoagulación.
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R e v i s t a  m e x i c a n a

EVALUACIÓN

1. ¿Cuál dato en la biometría hemática es el 
más común en el síndrome de anticuerpos 
antifosfolipídicos?
a)  anemia
b) trombocitopenia
c) neutropenia
d) leucocitosis

2. ¿Cuál es la prevalencia de manifestaciones 
cutáneas en el síndrome de anticuerpos an-
tifosfolipídicos?
a) 1%
b) 19%
c) 49%
d) 89%

3. De los siguientes ¿cuál se considera uno de 
los criterios diagnósticos de síndrome de 
anticuerpos antifosfolipídicos?
a) hemorragias subungueales
b) más de tres abortos espontáneos antes 

de la décima semana de gestación
c) úlceras cutáneas
d) anetodermia

4. ¿Qué debe recomendarse a los pacientes 
con diagnóstico de síndrome de anticuer-
pos antifosfolipídicos?
a) evitar el ejercicio
b) evitar el consumo de jugo de toronja
c) evitar el tabaquismo
d) evitar el consumo de alcohol
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8. Otro nombre de la enfermedad de Degos 
es:

b) enfermedad de Mondor
c) poliarteritis microscópica
d) esclerodermia

9. Manifestación cutánea que debe diagnosti-
carse y tratarse de manera temprana debido 
a su alta asociación con la necrosis cutánea 
extensa:
a) hemorragia subungueal
b) livedo racemosa
c) pseudovasculitis
d) anetodermia

10. Manifestación cutánea asociada con el sín-
drome de anticuerpos antifosfolipídicos, en 
la que se observa depleción elástica en la 
histopatología:
a) livedo racemosa
b) hemorragia subungueal
c) pseudovasculitis
d) anetodermia

5. Es la manifestación cutánea más común-
mente asociada con síndrome de anticuer-
pos antifosfolipídicos:
a) pioderma gangrenoso
b) queilitis 
c) úlceras cutáneas
d) livedo racemosa

6. El síndrome de Sneddon se distingue por li-
vedo racemosa, además de:
a) gangrena digital
b) eventos cerebrovasculares
c) ictericia
d) leucopenia

7. Medicamento biológico que ha mostrado 

anticuerpos antifosfolipídicos con necrosis 
cutánea extensa:
a) adalimumab
b) etarnecept
c) abatacept
d) eculizumab

El Consejo Mexicano de Dermatología, A.C. otorgará dos puntos con validez para 

evaluaciones que aparecen en cada número de 

Dermatología Revista Mexicana.

El lector deberá enviar todas las evaluaciones de 2015, una por una o todas juntas, 
a la siguiente dirección:

Dermatología Revista Mexicana
José Martí 55, colonia Escandón, 

CP 11800, México, DF.

Fecha límite de recepción de evaluaciones: 
29 de enero de 2016.
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