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ABSTRACT

Cutaneous leiomyomas are benign neoplasms arising from smooth 
muscle. Piloleiomyomas are a subtype of leiomyomas arising from the 
piloerector muscle, which can be solitary or multiple. Reed’s syndrome 
consists of the association of multiple familial piloleiomyomas and 
uterine fibroids. In this article, we present the case of a 75 year old 
woman with the diagnosis of Reed’s syndrome, and we made a brief 
review of the literature.
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RESUMEN

Los leiomiomas cutáneos son neoplasias cutáneas benignas constitui‑
das por fibras musculares lisas. Los piloleiomiomas son una variante 
de los leiomiomas que se originan de los músculos piloerectores; 
pueden manifestarse como lesiones únicas o múltiples, siendo es‑
tos últimos los más frecuentes. El síndrome de Reed consiste en la 
asociación de piloleiomiomas múltiples familiares y miomas uterinos. 
En este artículo se comunica el caso de una paciente de 75 años de 
edad con diagnóstico de síndrome de Reed, y se realiza una breve 
revisión de la literatura.
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INTRODUCCIÓN

El leiomioma cutáneo es una neoplasia benigna que 
deriva del músculo liso. Fue descrito por primera vez 
por Virchow en 1854.1 Existen tres variedades: el pilo‑
leiomioma, que se origina del músculo piloerector; el 
angioleiomioma, que se desarrolla de la capa media 
muscular vascular; y el leiomioma genital, dartoico o 
mamilar, que deriva del músculo dartos.2 Los piloleio‑
miomas son los más frecuentes, aparecen a cualquier 
edad, con mayor incidencia entre la segunda y tercera 
décadas de la vida.3 Se clasifican en simples y múltiples, 
siendo estos últimos más comunes que los solitarios. 
Se presentan en forma esporádica con un patrón de 
transmisión hereditaria autosómico dominante, con 
penetrancia incompleta4 y ligero predominio en el sexo 
femenino.2

Se manifiestan clínicamente como neoformaciones 
de consistencia firme, que miden varios milímetros hasta 
1.5 cm de diámetro, del color de la piel o eritematosos, 
o de color marrón, móviles con respecto a los planos 
profundos. Pueden agruparse formando placas lineales, 
arciformes, irregulares o zosteriformes.4 Predominan en 
extremidades y tronco, seguidos de cabeza y cuello. Por 
lo general, inician como una pequeña neoformación, que 
va incrementando su tamaño, con posterior aparición de 
más lesiones, de aspecto similar, alrededor de la prime‑
ra. A la dermatoscopía se observan cambios similares 
a los del dermatofibroma, con una zona central pálida, 
y una red fina de pigmento en la periferia.5

En general son asintomáticas, aunque es posible que 
produzcan dolor paroxístico espontáneo, o inducido por 
el frío, el estrés, la palpación, la presión o el traumatis‑
mo. Algunas lesiones palidecen y se contraen durante 
el episodio de dolor. En raras ocasiones se acompa‑
ñan de manifestaciones sistémicas como midriasis, 
hipotensión, náusea, vómito, entre otras.3 Diversos 
autores señalan que el dolor se debe a la compresión 
de fibras nerviosas por la tumoración, mientras que otros 
lo atribuyen a la contracción de las fibras musculares 
ocasionadas por el mismo tumor.3,6
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A nivel histopatológico, se observan como tumores 
no encapsulados ubicados en la dermis, constituidos 
por haces de fibras musculares lisas entrelazadas. Es‑
tas fibras presentan núcleos centrales elongados con 
extremos romos. La tinción tricrómica de Masson tiñe a 
las fibras musculares de rojo y a la colágena de azul.2

Los diagnósticos diferenciales deben realizarse con 
otras neoformaciones que producen dolor como neuro‑
ma, tumor glómico, espiradenoma ecrino, tumor de cé‑
lulas granulares, angiolipoma, entre otros; y cuando son 
asintomáticos, con dermatofibromas y neurofibromas.2

El tratamiento para los piloleiomiomas depende del 
número de lesiones y la sintomatología acompañante. 
En las lesiones solitarias o poco numerosas la terapia 
de elección es la resección quirúrgica; sin embargo, 
con frecuencia hay recidivas después del procedimien‑
to. Actualmente se han empleado algunos métodos 
destructivos como alternativas a la cirugía como la 
crioterapia, terapia láser con CO2 o electrodesecación 
con resultados variables.7

Para lesiones múltiples dolorosas, se puede indicar 
por vía oral la ingesta de nifedipino, fenoxibenzamina, 
nitroglicerina y doxazosina, así como tratamiento tópico 
con hidrobromuro de hioscina al 9%.8

Síndrome de Reed

Se le define como la asociación de leiomiomas cutáneos 
múltiples familiares y miomas uterinos.

Fue descrito inicialmente por Blum y Jean en 1954; 
sin embargo, fueron Reed y sus colaboradores quienes 
establecieron su patrón de herencia autosómico domi‑
nante.9,10 La prevalencia de este síndrome se desconoce 
con exactitud, reportándose hasta el momento sólo 
en 200 familias a nivel mundial.9 Se presenta entre la 
segunda y tercera décadas de la vida.

Es una patología poco frecuente ocasionada en 
89% por mutaciones en el gen de la fumarato hidratasa 
(FH) ubicado en el cromosoma 1q.11 La mayor parte 
de los pacientes con este síndrome exhiben un patrón 
de mosaicismo tipo 2, el cual se traduce clínicamente 
en una distribución de lesiones en forma segmentaria 
o diseminada.12 Por lo general, las lesiones cutáneas 
preceden a los miomas uterinos.8,9,11

En la actualidad, no existen criterios definitivos para 
el diagnóstico de síndrome de Reed; sin embargo, en el 
año 2014 Pithukpakorn y colaboradores realizaron una 
revisión del tema, proponiendo los siguientes:

• Presencia de leiomiomas cutáneos múltiples confir‑
mados por histopatología.

• Presencia de un leiomioma cutáneo con historia fa‑
miliar de leiomiomas cutáneos múltiples y uterinos.8

En estos casos está indicada la detección de la mu‑
tación para confirmarlo.

Para detectar en forma precoz los miomas subclíni‑
cos, se recomienda la realización de una exploración 
ginecológica con ultrasonido anual en las mujeres con 
lesiones cutáneas múltiples.8

Una variante de este síndrome se asocia a carci‑
nomas renales, siendo pocos los casos publicados en 
la literatura. Se le denomina leiomiomatosis heredi‑
taria múltiple y carcinoma de células renales. El más 
frecuente es la variedad papilar tipo II, que suele ser 
muy agresivo, produciendo metástasis en 50% de los 
pacientes, por lo que se sugiere realizar una resonancia 
magnética o tomografía computarizada de abdomen 
como seguimiento anual.13‑15

No es lo habitual, sin embargo, se ha descrito el de‑
sarrollo de policitemia en algunos de estos pacientes. Lo 
anterior se debe a la actividad eritropoyética de los leio‑
miomas, por lo que es adecuado solicitar también una 
evaluación hematológica en pacientes susceptibles.16

Se han reportado también las siguientes asociacio‑
nes con el síndrome de Reed: artritis reumatoide, neo‑
plasia mamaria, de próstata y vesical, quistes renales, 
ováricos, y adenomas de glándulas adrenales.8

CASO CLÍNICO

Mujer de 75 años de edad, originaria de Veracruz y 
residente de la Ciudad de México, con el antecedente 
de ser portadora de hipotiroidismo en terapia con le‑
votiroxina, e hipertensión arterial en tratamiento con 
losartán e hidroclorotiazida. Acude a consulta al Centro 
Dermatológico «Dr. Ladislao de la Pascua» por apari‑
ción de «granitos» en los brazos de más de 10 años 
de evolución, sin síntomas asociados, con aumento 
progresivo en número y tamaño. Niega haber recibido 
tratamientos previos. A la exploración física, presentaba 
una dermatosis diseminada a cara posterior de cuello, 
hombros, tórax anterior y posterior, así como cara 
externa de brazos, bilateral y asimétrica constituida 
por numerosas neoformaciones, de aspecto papular, 
color marrón‑rojizo, menores de 1 cm de diámetro, bien 
delimitadas, de consistencia firme, y que en algunas 
zonas confluían para formar placas con un trayecto lineal. 
De evolución crónica y asintomática (Figuras 1 a 4). A la 
dermatoscopía se observaba una pseudo red fina de 
pigmento, homogénea, de color marrón, que se desva‑
necía en la periferia (Figura 5).
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lesiones. La imagen histopatológica mostró una tu‑
moración constituida por haces gruesos que seguían 
distintos trayectos, ocupando la mayor parte de la 
dermis; en dichos haces se observaron núcleos ba‑
sófilos elongados. La tinción tricrómica de Masson 
fue positiva, con lo que se hace más evidente el 
origen muscular de la tumoración. Algunos de estos 

haces eran similares a los músculos piloerectores 
(Figuras 6 a 9). El diagnóstico histopatológico fue  
piloleiomioma.

Al reinterrogar a la paciente en forma dirigida, nos 
informó que había sido sometida a una histerectomía 
por miomatosis uterina a temprana edad, y que su 
madre era portadora de lesiones similares. Con dichos 
antecedentes, y con los hallazgos histopatológicos, se 

Figura 1: Neoformaciones de aspecto papular que confluyen 
en una placa lineal.

Figura 2: Acercamiento de las neoformaciones en brazo 
derecho.

Figura 3: Lesiones en brazo izquierdo.
Figura 4: Otro detalle de la dermatosis con lesiones menores 
de 1 cm de diámetro.
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Figura 5: Dermatoscopía: red fina de pigmento marrón-
rosada.

Figura 6: 

Histopatología. 
Desde la 

panorámica, 
llama la 

atención el 
gran número 

de fibras 
musculares 

en la dermis 
(H&E 4x).

Figura 7: Tinción tricrómica de Masson (H&E 4x).
Figura 8: Positividad de las fibras musculares en este tumor 
(H&E 4x).

realizó el diagnóstico definitivo de síndrome de Reed. 
Se indicó tratamiento conservador con emolientes, 
medidas generales y vigilancia, ya que las lesiones 
eran asintomáticas.

Se decidió publicar el caso descrito debido a que 
reúne todas las características para ser considerado 
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Figura 9: A mayor aumento, las fibras musculares siguen 
distintos trayectos (H&E 40x).

un síndrome de Reed, y por la poca frecuencia con 
la que éste se observa en la práctica dermatológica 
diaria.
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