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Acantoma de células claras 
como forma localizada de 
psoriasis

Clear cell acanthoma as a local 
manifestation of psoriasis

El Acantoma de células claras (ACC) es una 
lesión epidérmica infrecuente, que suele 
presentarse en forma de pápula o nódulo, 
rojo-parduzco, descrito por Degos et al., en 
1962[1]. Ellos sugirieron que dicha lesión, 
se tratase de un tumor epidérmico benig-
no, en lugar de una hiperplasia reactiva 
de origen inflamatorio. Diferentes autores 
han publicado casos de ACC asociado a 
enfermedades inflamatorias cutáneas[2 y 
3]. Nosotros describimos un caso de acan-
toma de células claras que apareció sobre 
una placa de psoriasis, en un paciente con 
antecedentes de psoriasis de 17 años de 
evolución. En esta carta reivindicamos la 
evidencia del origen inflamatorio del ACC y 
sugerimos que podría corresponder a una 
forma localizada de psoriasis. 

Varón de nacionalidad española, de 56 
años, con antecedentes de psoriasis vulgar 
desde los 17 años. Es remitido a la consul-
ta de dermatología por la aparición de una 
lesión papulosa rojo-parduzca, en región 
gemelar derecha. En ese momento estaba 
realizando tratamiento con PUVA. Se le 
realizó biopsia de la lesión, mostrando en 
la histopatología  focos de paraqueratosis, 
una acantosis bien delimitada constituida 
por células claras, que asentaban sobre 
una capa basal normal, elongación de las 
crestas interpapilares, dilatación y tortuo-
sidad de los vasos de la dermis papilar y 
exocitosis de polimorfonucleares. Las célu-
las claras mostraron un citoplasma amplio, 
brillante y pálido, con núcleo normal. Los 
citoplasmas se tiñeron con la reacción del 
ácido periódico de Schiff (PAS), siendo 
lábiles a la digestión por la diastasa, lo que 
indica la presencia de glucógeno. Algunas 
elongaciones de las crestas interpapilares 
no presentaban este cambio claro en el 
citoplasma de sus células, lo que podría ser 
indicativo de que la lesión había asentado 

Figura 1. Lesión acantósica, con que-
ratinocitos de citoplasma claro a excep-
ción de los basales y los de la epidermis 
periférica. 

Figura 2. Contraste entre la zona respe-
tada de epidermis y el acantoma de cé-
lulas claras, en el que observamos sus 
citoplasmas PAS+. Los vasos capilares de 
la dermis papilar están dilatados y tortuo-
sos, con neutrófilos en sus luces. Epider-
mis suprapapilar adelgazado.
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sobre una hiperplasia psoriasiforme previa. 
El tratamiento que siguió nuestro paciente 
fue la habitual extirpación quirúrgica de 
la lesión, que a su vez es diagnóstica y 
terapéutica.

El acantoma de células claras tiende a 
clasificarse dentro del grupo de los tumores 
epidérmicos benignos, debido a su marca-
da delimitación, su lenta progresión en el 
tiempo y la rarísima resolución espontánea, 
sin embargo no hay una comprobación cla-
ra de la naturaleza tumoral del mismo y se 
ha propuesto una etiología inflamatoria[3]. 
Se ha descartado que su origen fuera una 
variante metabólica de la queratosis sebo-
rreica[4], que perteneciera al grupo de los 
poromas ecrinos[5], así como su posible 
origen en las glándulas ecrinas[6] o en el 
folículo pilosebáceo[7]. Se ha comproba-
do que la expresión de citoqueratinas es 
similar a la observada en las enfermedades 
inflamatorias[8]. Otros estudios han suge-
rido la naturaleza del acantoma de células 
claras como una dermatosis no reactiva hi-
perproliferativa del tipo de la psoriasis. Kim 

et al describieron un acantoma de células 
claras presentado como un eccema del 
pezón[2]. También está demostrado que 
en las lesiones reparativas de la epidermis, 
al igual que en la psoriasis, existe un au-
mento en el contenido de glucógeno en los 
queratinocitos[9].

En los últimos años diversas publica-
ciones parecen avalar la naturaleza infla-
matoria del ACC, así como su aumentada 
incidencia en pacientes con psoriasis[3].

 Los hallazgos histopatológicos 
así como el patrón dermatoscópico 
de las dos entidades son muy simi-
lares[10]: hiperplasia de la epidermis, 
adelgazamiento de la epidermis su-
prapapilar, dilatación de los capilares 
superficiales en la dermis papilar y ex-
ocitosis de neutrófilos, como hallazgos 
histopatológicos, así como capilares 
puntiformes homogéneos, dispuestos 
simétricamente o en grupos racemosos 
como hallazgos dermatoscópicos.  El 
hecho de esta asociación clínica con-
tribuye a la interpretación patogénica 
del ACC como una forma localizada 
de psoriasis. Es importante reconocer 
la lesión para plantear el diagnóstico 
diferencial con otras lesiones epidérmi-
cas con células claras (triquilemomas, 
queratosis seborreicas, epitelioma 
intraepidérmico de Jadassohn, acan-
toma de células grandes etc...) y por 
otra parte, sugerimos el estudio de la 
epidermis adyacente a la lesión, ya 
que podría descubrir áreas iniciales 
de psoriasis.
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Telangiectasia nevoide 
unilateral

Unilateral nevoid telangiectasia

El término de telangiectasia nevoide uni-
lateral fue propuesto por Selmanowitz en 
1970[1].. Se caracteriza por el desarrollo 
de telangiectasias y arañas vasculares con 
una distribución a lo largo de un dermato-

niveles elevados de estrógenos estos 
actuarían más intensamente en estas loca-
lizaciones[3,5,6].

El diagnóstico diferencial clínico debe 
incluir el angioma serpiginoso de Hutchin-
son, la telangiectasia maculosa eruptiva 
persistente unilateral[10], la telangiectasia 
generalizada esencial, la telangiectasia 
hemorrágica hereditaria y la telangiectasia 
hereditaria benigna[5,11].

Se han descrito casos de esta entidad 
asociados a terapia hormonal como los 
anticonceptivos orales[3], sin embargo, en 
este caso afecta a una mujer que había rea-
lizado tratamiento con tibolona (Boltin®), 
preparado con propiedades hormonales es-
trogénicas, progestagénicas y, débilmente, 
androgénicas, empleado para reducir las 
molestias asociadas a la menopausia[12]. 
Consideramos que el efecto estrogénico de 
este medicamento podría ser el factor des-
encadenante de la telangiectasia nevoide 
unilateral en nuestra paciente.

Benigno Monteagudo Sáncheza

Begoña Iglesias Rodríguezb

Elvira León Muiñosc

José Alberto Miranda Filloyd

Figura 2. Vasodilatación capilar en der-
mis superficial y media, bajo una epider-
mis normal. 

Figura 1. Telangiectasias y arañas vascu-
lares de pequeño tamaño con disposición 
zoniforme en la zona antero-superior del 
tórax y la superficie lateral izquierda del 
cuello. 

mo. Hasta el 80% de los casos descritos se 
localizan en territorio trigeminal y entre las 
metámeras C3-T1[2].

Mujer de 53 años de edad tratada con 
tibolona (Boltin®) durante 3 años (medica-
ción suspendida en los últimos 12 meses), 
consultó por la presencia de lesiones cutá-
neas asintomáticas localizadas en la cara 
lateral izquierda del cuello y la cara anterior 
del tórax de 2 años de evolución.

A la exploración presentaba múltiples 
telangiectasias y arañas vasculares de pe-
queño tamaño, distribuidas linealmente en 
la superficie anterior izquierda de la región 
torácica y en la cara lateral izquierda del 
cuello, correspondientes a las metámeras 
C3-T1 (Figura 1).

Las pruebas complementarias realiza-
das, que incluían una analítica de rutina, 
serología para VHB, VHC y VIH, así como 
el estudio hormonal, se encontraban dentro 
de la normalidad o eran negativas.

El estudio histopatológico sólo mostra-
ba una discreta vasodilatación capilar en 
la dermis superficial y media (Figura 2). 
La inmunohistoquímica para receptores 
de estrógenos y para progestágenos fue 
negativa. 

La telangiectasia nevoide unilateral se 
clasifica, según el momento de aparición de 
las lesiones, en congénita, más frecuente 
en varones, o adquirida, con predominio de 
mujeres[3,4]. Esta última se ha relacionado 
con estados de hiperestrogenismo, ya sea 
de manera fisiológica como ocurre en el 
embarazo[3], la pubertad[3,4], o con la 
toma prolongada de anticonceptivos ora-
les[3], o bien por la elevación patológica 
de los niveles plasmáticos de estrógenos 
como sucede en la enfermedad hepática 
crónica de origen alcohólico[5].

Se ha descrito también en pacientes 
con hepatitis C[6], hepatitis B[7], sín-
drome carcinoide con metástasis hepá-
ticas, hipertiroidismo[8] y en personas 
sanas[9].

La patogenia no está clara. Se han 
considerado factores neurales o la es-
timulación de factores angiogénicos, 
pero la teoría más aceptada sugiere un 
mosaicismo. Existiría un mayor número 
de receptores cutáneos estrogénicos 
o una mayor sensibilidad de éstos en 
zonas distribuidas con patrón metamé-
rico, de modo que ante situaciones de 
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Fixação auricular intra-
operatória para proce-
dimento retroauricular
Fixation intraoperative of the 
auricle for procedure retroauricle

Muito freqüentemente, o cirurgião derma-
tológico conduz seus procedimentos sem 
auxiliares. Assim, toda informação é bem 
vinda para facilitar a execução da cirurgia.

Os autores relatam uma técnica extre-
mamente útil para procedimentos realiza-
dos na região retroauricular, como a coleta 
de microenxertos cutâneos, a exérese de 
cistos epidérmicos, etc. A técnica consiste 
na fixação da hélix na região pré-auricular 
com fio mononylon 4.0 após a realização 
de dois botões anestésicos (Figura 1). Com 
esta manobra, a região retroauricular pode 
ser manipulada com maior facilidade. Ao 

término do procedimento, basta cortar o fio 
cirúrgico. Como a fixação raramente ultra-
passa trinta minutos, não há dano tecidual, 
nem formação de cicatrizes.
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Figura 1. Fixação auricular para ob-
tenção de microenxertos cutâneos no 
tratamento de vitiligo estável.
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