
Caso clínico
Es un paciente femenino de 36 años de edad, residente de
Monterrey, Nuevo León, con diabetes mellitus tipo I, de
siete años de evolución, en tratamiento con 30 UI de insuli-
na subcutánea. En los últimos meses refiere dos determina-
ciones consecutivas de hemoglobina glicosilada de 9.5%*
(valor normal menor que 6.5%). Desde hace siete años des-
arrolló fenómeno de Raynaud, disfagia ante sólidos, escle-
rodactilia y telangiectasias en dedos de las manos, sugestivo
de síndrome de Crest.

Acudió a consulta por presentar una dermatosis locali-
zada y asimétrica en la extremidad inferior izquierda, cara
anterior, en el nivel de la región pretibial, caracterizada por
placa eritematosa y edematosa de 10 por 6 cm de diámetro,
indurada, con centro atrófico y de borde amarillento, de
evolución crónica. En la parte superior de la lesión se obser-
va una úlcera de 5 cm de diámetro de bordes irregulares,
bien definida y costras melicéricas en su superficie (fotogra-
fía 1). Inició en 2006 como placa amarilla y asintomática, al
parecer secundaria a traumatismo, cuyo tamaño aumentó
progresivamente. Hace cinco meses se realizó biopsia en el
centro de la placa para su diagnóstico, y después desarrolló
una úlcera en el mismo sitio. La biopsia mostró depósitos de
tejido fibroso con engrosamiento de la dermis y tejido celu-
lar subcutáneo, así como áreas extensas y mal definidas de
tejido necrótico en la dermis e hipodermis. Se observaron
infiltrados inflamatorios linfohistiocitarios perivasculares y
difusos, además de granulomas de células epitelioides alre-
dedor de la pared de algunos vasos sanguíneos. También se
notó la presencia de histiocitos y células gigantes de tipo
cuerpo extraño en los infiltrados y en el tejido celular hipo-
dérmico (fotografía 2).

En nuestro paciente iniciamos tratamiento para la úlce-
ra a base de ketanserina tópica dos veces al día, crema
hidratante con avena, sulfato de cobre, sulfato de magnesio
y sulfato de zinc, con resultados satisfactorios.

Diagnóstico
La necrobiosis lipoídica (NL) se considera una dermatosis
sugestiva de diabetes mellitus (DM), pero no es patognomó-
nica de la enfermedad.1 Clínicamente, la lesión inicial de la
NL es un pequeño nódulo elevado de color rojo oscuro con
un borde bien definido que crece lentamente, hasta conver-
tirse en una placa atrófica con bordes irregulares y super -
ficie aplanada.1,2 Conforme la piel se atrofia, la lesión se
deprime y el color se torna amarillo-parduzco, excepto en el
borde, donde se mantiene eritematoso y con telangiectasias
en la superficie.3,4

En 85% de los casos se localiza en las piernas, por lo
común en la región pretibial.5 También se puede encontrar
en manos, dedos, antebrazos, cara y piel cabelluda.6 La evo-
lución es crónica y asintomática, puede registrarse una
regresión espontánea. De estas lesiones, 13% se ulcera y pro-
duce dolor, y en algunas úlceras de evolución crónica puede
aparecer carcinoma espinocelular.5,2

La necrobiosis lipoídica se presenta en 0.3% de la
población general, si bien se ha detectado en pacientes sin
alteraciones en el metabolismo de la glucosa. De los enfer-
mos, 66% es diabético, con la diabetes mellitus tipo I como
variante más frecuente. Afecta más a mujeres en proporción
3:1, entre los 30 y 40 años de edad.5,7

No es clara la fisiopatología de la enfermedad. Existe
controversia en la relación entre la necrobiosis lipoídica y la
diabetes mellitus. En un estudio retrospectivo de 65 pacien-
tes, O’Toole observó que 7% de los individuos con NL

desarrolló DM en un plazo de 15 años.8 Dandona estudió la
hemoglobina glicosilada de 22 pacientes con NL, nueve de
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los cuales padecían DM, y vio que sólo quienes tenían DM

presentaban hemoglobinas glicosiladas elevadas, hallazgo
que encontramos en nuestro paciente.9 Por otro lado, Cohen
concluyó que el control glicémico inadecuado se asocia con
el desarrollo de NL, por lo que el control estricto de la gli-
cemia puede mejorar o prevenir el padecimiento.10 Sin
embargo, sólo 3% de los pacientes con DM muestran lesio-
nes de NL.11 Estudios de inmunofluorescencia cutánea reve-
lan IgM y C3 en la pared de los vasos sanguíneos, por lo que
se sugiere que la causa de las lesiones sea una vasculitis
inmune mediada por depósito de inmunoreactantes (cito-
quinas, complemento y fibrinógeno). No obstante, se clasi-
fica como paniculitis septal sin vasculitis.10-13,14

El diagnóstico de esta enfermedad es sobre todo clíni-
co y se confirma mediante biopsia, en donde se encuentra
inflamación y reacción granulomatosa en empalizada, la
cual afecta principalmente vasos sanguíneos y tejido adipo-
so subcutáneo.15-17. Se encuentra una epidermis atrófica o
acantolítica,17 degeneración de colágeno, engrosamiento de
la membrana basal, obliteración de la luz capilar9,17 con
depósito de fibrina en las áreas de necrosis y lípidos extra-
celulares.15,18 Con microscopía de luz se observa pérdida de
fibras nerviosas en el centro del foco necrótico, lo que expli-
ca la anestesia característica de las lesiones.9,15-19

El diagnóstico diferencial debe hacerse con granuloma
anular, sarcoidosis, mixedema pretibial, lipodermatoescle-
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Fotografía 1. Placa eritemato-amarillenta con centro atrófico y ulceración.

Fotografía 2. A) Infiltrados inflamatorios perivasculares y difusos en dermis papilar y reticular. Se observa un foco inflamatorio en
hipodermis. B) Infiltrado inflamatorio denso y perivascular compuesto por linfocitos, histiocitos y células gigantes tipo cuerpo extraño.



rosis, xantogranuloma necrobiótico, dermopatía diabéti-
ca,5,20 sífilis tardía, xantomas y tuberculosis nodular profun-
da.5 El mixedema pretibial forma placas infiltradas más que
atróficas con coloración violácea en vez de amarillenta.21 

La dermopatía diabética evoluciona de manera aguda, si 
bien puede coexistir con placas de necrobiosis lipoídica.22 

La lipodermatoesclerosis se caracteriza por induración de la
piel, hiperpigmentación de las piernas y dolor, el cual apa-
rece en pacientes con insuficiencia venosa crónica.23 En el
xantogranuloma necrobiótico, las lesiones se encuentran a
menudo en la cara24 y no hay hendiduras de colesterol en el
tejido adiposo, mientras que en la necrobiosis lipoídica sí
las hay.25 El eritema elevatum diutinum es una vasculitis leuco-
citoclástica que involucra las superficies extensoras acrales,
con formación de fibrosis y tejido de granulación.26 Por últi-
mo, la lesión del granuloma anular se encuentra sobre todo
en la dermis superficial, caracterizada por depósito de
mucopolisacáridos que alteran la colágena sin hiperplasia
capilar, oclusión vascular ni fibrosis.17

No hay terapéutica específica para la enfermedad. El
tratamiento debe enfocarse a detener la posible etiología
inflamatoria de la enfermedad,13 a controlar la diabetes y a
suspender el tabaquismo. Son eficaces los esteroides tópicos
como intralesionales.1,10 Entre las nuevas estrategias de tra-
tamiento está el infliximab, que disminuye la producción de
citocinas proinflamatorias, así como la ciclosporina A y el
tacrolimus, que disminuyen los niveles de factor de necro-
sis tumoral3 e inhiben la expresión del oncogen-gli-1, el cual
se encuentra en enfermedades granulomatosas de la piel,
como necrobiosis lipoídica.27

Se ha reportado el uso de cloroquina y ésteres de ácido
fumárico, y desde 1951 Cawley describió la extirpación qui-
rúrgica de la lesión más injerto de piel como tratamiento
eficaz de NL. Sin embargo, creemos que este procedimiento
es invasivo y que debe hacerse como última opción tera-
péutica.27-28,29

Para tratar las telangiectasias y el eritema se ha utiliza-
do con éxito láser de luz pulsada.30

En pacientes con úlceras crónicas resistentes a los este-
roides se ha utilizado ciclosporina A, tacrolimus, factor esti-
mulador de colonias de macrófagos, psoralenos más luz
ultravioleta (PUVA) y etanercept intralesional, todo con bue-
nos resultados clínicos.1,4,30,31,32

En nuestro paciente se logró una mejoría de 70% de
reducción de la úlcera inicial con el tratamiento ya descrito,
en un lapso de un mes.
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