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Morfea profunda: un caso de una 
afección poco reconocida

Resumen

ANTECEDENTES: La morfea es una enfermedad crónica y rara del tejido conectivo, se 
caracteriza por la producción aumentada de colágena. Se asocia con otras enfermedades 
del tejido conectivo. La morfea profunda es un subtipo que suele confirmarse mediante 
biopsia y actualmente no existe un tratamiento estandarizado. 
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 68 años de edad con una dermatosis lo-
calizada a la región escapular izquierda caracterizada por una zona de esclerosis 
y atrofia, con límites mal definidos, que fue tratado con éxito con prednisona y 
metotrexato. 
CONCLUSIONES: Esta variedad de morfea es una afección rara y por eso es poco 
reconocida; sin embargo, debe detectarse a tiempo, ya que las secuelas del paciente 
pueden afectarlo física y emocionalmente. El abordaje de esta enfermedad debe ser 
multifactorial, sin olvidar las secuelas psicológicas que puede provocar. 
PALABRAS CLAVE: Morfea; tejido conectivo; esclerosis. 

Abstract

BACKGROUND: Morphea is a rare chronic disease of the connective tissue, it is cha-
racterized by an increased production of collagen. This condition is usually limited to 
structures derivate from the mesoderm and is associated with other connective tissue 
disorders. Deep morphea is usually confirmed by biopsy and currently, there is no 
standardized treatment.
CLINICAL CASE: A 68-year-old male patient with a localized atrophic scleroder-
miform plaque on the left scapular region, with poorly defined borders. Diagnosis 
was confirmed by biopsy and treatment was successful with methotrexate and 
prednisone. 
CONCLUSIONS: This variety of morphea is a rare condition and is therefore poorly 
recognized; however, it must be timely detected, since the patient’s sequelae can affect 
him physically and emotionally. The approach to this disease must be multifactorial, 
without forgetting the psychological consequences that it can cause.
KEYWORDS: Morphea; Connective tissue; Sclerosis.
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ANTECEDENTES

Los síndromes esclerosantes o fibrosantes se 
refieren al grupo de enfermedades que tienen 
como característica común esclerosis cutánea. 
Las enfermedades comprendidas en este síndro-
me son la morfea o esclerodermia localizada y 
la esclerosis o esclerodermia sistémica, que a su 
vez puede ser limitada o difusa.1-4

La morfea está limitada a la piel, tejido celular 
subcutáneo y hueso subyacente, cuando se loca-
liza en la cara y la piel cabelluda puede afectar 
al sistema nervioso central y se diferencia de la 
esclerosis sistémica limitada porque esta última 
se manifiesta con fenómeno de Raynaud, cam-
bios capilares (telangiectasias) y esclerodactilia, 
principalmente.5,6 

Tiene incidencia de 0.4 a 2.7 por cada 100,000 
personas y se observa mayormente en mujeres, 
con dos picos de mayor incidencia, el primero 
entre 2 y 14 años y el segundo entre 40 y 50. 
Puede afectar cualquier raza; sin embargo, cerca 
del 70% de los casos ocurren en la raza blanca. 
Hasta el momento se han asociado varios facto-
res de riesgo, como las infecciones, traumatismo, 
radiación, autoinmunidad y antecedente familiar 
de autoinmunidad o morfea.5,7,8,9

Natalia Rebollo y colaboradores realizaron 
un estudio genético, específico en pacientes 
mexicanos, en los que se observó que existe 
asociación entre la existencia de HLA-DR4 y 
ausencia de HLA-DR5 y morfea. Describimos 
un caso de morfea profunda, que es una variante 
rara de morfea.10

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 68 años de edad que 
acudió a consulta por padecer una dermatosis 
localizada a la región escapular izquierda de 8 x 
10 cm de diámetro, caracterizada por una zona 

de esclerosis y atrofia, con bordes mal definidos, 
acompañada de discreto dolor y prurito. Tenía 2 
años de evolución, sin cambios o diseminación. 
Figura  1 Previamente había sido tratado con 
tacrolimus y clobetasol a dosis no especificada 
y sin mejoría. El paciente refirió antecedentes de 
hiperlipidemia, actualmente en tratamiento con 
atorvastatina, clopidogrel, ácido fólico, atenolol 
y ácido acetilsalicílico 100 mg una vez al día, el 
resto de los medicamentos sin dosis especificada.

Se realizó biopsia incisional y el estudio histoló-
gico mostró capa córnea en red de canasta con 
paraqueratosis focal e hiperqueratosis, con costra 
serohemática, cúmulos de neutrófilos y restos 
celulares, sobre una epidermis hiperplásica y 
en otras áreas atrófica (Figura 2). En la dermis 
papilar se observaba edema entre las fibras de 
colágena, áreas de hialinización y esclerosis 
con vasos sanguíneos dilatados (Figura 3A) En 
el resto de la dermis, en su totalidad y hasta el 
tejido celular subcutáneo se observaba la colá-
gena acelular, compacta que penetraba en haces 
gruesos interlobulillares (Figura 3B). Se emitió el 
diagnóstico de dermatitis fibrosante exulcerada. 
Con la correlación clínica e histológica se diag-
nosticó como morfea profunda.

Figura 1. Aspecto clínico después de una biopsia.
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Se inició tratamiento con metotrexato a dosis de 
7.5 mg al día, administrado un día por semana 
y durante 7 meses; prednisona 40 mg al día en 
dosis de reducción, ácido fólico y posteriormente 
se agregó tacrolimus tópico al 0.1%. El paciente 
mostró adecuada evolución, cese de los síntomas 
y sin recaídas durante el tratamiento. Figura 4

DISCUSIÓN

La morfea fue descrita en 1854; es una enferme-
dad progresiva, que cursa con secuelas físicas y 

psicológicas. La afección suele limitarse a estruc-
turas derivadas del mesodermo y se asocia con 
otras enfermedades del tejido conectivo. Existen 
diversas formas de clasificar esta afección. Laxer 
y su grupo propusieron en 2006 que puede cla-
sificarse en cinco categorías.7,11 Cuadro 1 

La etiopatogenia de la enfermedad aún no es 
clara; sin embargo, se sospecha que en el inicio 
hay daño vascular secundario, cierta predis-

Figura 3. A. La dermis, en su totalidad y hasta el te-
jido celular subcutáneo, muestra colágena acelular 
compacta que penetra en haces gruesos entre los 
lobulillos. B. HE 60x.

Figura 2. Epidermis hiperplásica y en otras áreas atró-
fica. En la dermis papilar se observa edema entre las 
fibras de colágena, áreas de hialinización y esclerosis 
con vasos sanguíneos dilatados. HE 40x.

A

B
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A pesar de que la morfea es una enfermedad 
limitada a la dermis, algunos pacientes suelen 
cursar con síntomas sistémicos y la existencia 
de autoanticuerpos circulantes positivos. Los 
síntomas más comunes son artralgias, mialgias, 
fatiga y algunos padecen fenómeno de Raynaud. 
Sin embargo, puede manifestarse, sobre todo en 
la población pediátrica, acompañada de cefalea, 
crisis epilépticas, reflujo gastroesofágico, disnea 
y manifestaciones oculares.6,7,13

Existen dos fases clínicas, la fase temprana y la 
tardía. La fase temprana se caracteriza por un 
mayor avance y la aparición de lesiones con 
bordes inflamatorios color violeta (anillo lila) 
con induraciones en el centro y en los bordes, 
estas lesiones suelen extenderse. En térmios 
histológicos, estas lesiones se caracterizan 
por infiltrado inflamatorio perivascular, prin-
cipalmente compuesto por linfocitos y células 
plasmáticas, haces con exceso de colágeno y 
deficiencia de elastina, también se encuentran 
células endoteliales aumentadas de tamaño. 1,7

En la fase tardía se observa un marcado aumento 
del grosor de la piel, dejando el centro de las 
lesiones esclerótico e hipopigmentado, siendo 
éste el mayor sitio de esclerosis, observándose 
destrucción del pelo y anhidrosis. En términos 
histológicos, se reemplaza el infiltrado infla-
matorio por exceso de colágeno, mostrando 
atrofia de anexos de la piel.1,12 Es importante 

Figura 4. Después del tratamiento, con ulceración 
después de la biopsia de control.

Cuadro 1. Clasificación de la morfea

Subtipo Características Sitio más común de afección

Morfea lineal
Banda que afecta la dermis, hipodermis, 

tendones, huesos o músculos
Piernas, brazos, huesos, tronco

Morfea circunscrita Lesiones redondas, induradas Tronco, extremidades (porción proximal)

Morfea generalizada 
Más de tres lesiones en placas, de más de 3 cm 

y confluentes 
Tronco

Morfea panesclerótica
Es incapacitante, con fibrosis rápidamente 

progresiva que afecta la dermis, la hipodermis, 
el músculo y a veces el hueso 

Inicio en las extremidades, suele migrar

Morfea mixta Existencia de más de un subtipo clínico Depende del tipo que se manifieste

posición genética por autoanticuerpos contra 
células endoteliales que llevan al incremento en 
la producción de colágena y decremento en su 
destrucción. Para que la enfermedad se manifies-
te, deben existir los factores antes mencionados, 
sumados a un factor precipitante, como trauma-
tismo, radiación, medicamentos o infección.5,7,12
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recalcar que la morfea y la esclerosis sistémica 
no pueden diferenciarse por medio del estudio 
histopatológico, ya que ambas muestran exac-
tamente las mismas características, por lo que la 
diferenciación debe ser clínica.7,14

La morfea circunscrita tiene los siguientes subti-
pos: superficial y profunda. La morfea profunda 
afecta la dermis profunda, el tejido celular sub-
cutáneo, la fascia y los músculos. Las placas 
son escasamente circunscritas, y la piel se siente 
engrosada y puede tener el aspecto de piedra 
lisa. Se recomienda utilizar dermatoscopia para 
distinguir eritema y telangiectasias. Este tipo de 
morfea puede aparecer en forma aislada o puede 
coexistir con morfea lineal o generalizada.6,9,15

El diagnóstico suele sospecharse clínicamen-
te; sin embargo, al utilizar ecografía cutánea 
sobre la lesión se observa hiperecogenicidad 
de la dermis profunda al músculo, pero debe 
confirmarse mediante una biopsia de la piel 
afectada. En estos casos, se observa marcado 
aumento en la colágena I y III, un infiltrado de 
linfocitos T  CD4+, fibroblastos disminuidos 
en cantidad y en forma de huso. Además de 
existir una producción acelerada de colágena, 
la degradación de esta molécula está inhibida 
por la existencia de anticuerpos dirigidos a la 
colagenasa MMP-1. La diferenciación entre 
morfea y esclerosis sistémica es complicada. 
Sin embargo, la morfea tiene elementos infla-
matorios más marcados y mayor cantidad de 
esclerosis en la dermis papilar.5,9,16

Pueden realizarse estudios complementarios 
como parte del abordaje diagnóstico; sin em-
bargo, éstos no son necesarios para confirmar 
la enfermedad, ya que suelen ser inespecíficos. 
En el hemograma puede encontrarse discreta 
eosinofilia y ANA y anti-ADN positivos. Los an-
ticuerpos anti-isomerasa son más frecuentes en 
la morfea que en otras enfermedades, por lo que 
estos últimos pueden reforzar el diagnóstico.5

El diagnóstico diferencial de la morfea profun-
da incluye la fascitis eosinofílica o síndrome 
de Shulman que inicia súbitamente como una 
induración dolorosa después de ejercicio inten-
so, es circunscrita y afecta las extremidades, en 
ocasiones se observa el signo de la ranura, que 
es una depresión que se observa en el sitio de los 
tendones y ligamentos. Puede acompañarse de 
eosinofilia, hipergammaglobulinemia, elevación 
de la eritrosedimentación, trombocitopenia y 
anemia hemolítica, Onajin y colaboradores rea-
lizaron un estudio comparativo de 27 casos, 16 
con diagnóstico de fascitis eosinofílica y 11 de 
morfea profunda y entre sus resultados se indicó 
que es más sugerente de fascitis eosinofílica la 
existencia de eosinófilos en plasma y fascia y la 
disminución de tinción de CD34 que de morfea 
profunda.1,17

El diagnóstico diferencial incluye: vitíligo, liquen 
escleroso y atrófico, micosis fungoide hipopig-
mentada, pitiriasis versicolor, hipopigmentación 
posinflamatoria, síndrome de piel dura, entre 
otras. Todas estas enfermedades, junto con la 
morfea, muestran lesiones hipopigmentadas, 
por lo que al observar estas lesiones deben des-
cartarse todos los diagnósticos mencionados.1,18

La duración de la enfermedad es de tres a cinco 
años en promedio, las recurrencias son poco fre-
cuentes. El tratamiento no está estandarizado, ya 
que, hasta la fecha, no existe ningún tratamiento 
completamente eficaz. El tratamiento se dirige a 
ambas fases de la enfermedad, en la fase activa se 
busca disminuir la progresión de la enfermedad 
y en la fase inactiva prevenir nuevos brotes.5,19

Existen tratamientos tópicos, físicos y sistémi-
cos. Entre los tratamientos tópicos, uno de los 
más prescritos es el tacrolimus, se cree que es 
útil por su papel inmunomodulador y antiinfla-
matorio. Existen varios estudios en los que se 
comprobó la eficacia del tacrolimus al 0.1%, 
mostrando mejoría en la mayoría de los pacien-
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tes de hasta el 70% de las lesiones; sin embargo, 
los pacientes con placas gruesas tuvieron menor 
respuesta. Otro medicamento tópico prescrito 
es el calcipotriol, solo o combinado con beta-
metasona, con respuesta variable. Este último 
no ha mostrado eficacia como tratamiento 
sistémico. El imiquimod tópico para disminuir 
la induración y el eritema ha funcionado en 
algunos estudios controlados y su aplicación 
como tratamiento contra esta enfermedad es 
controvertido.5,19,20

En el tratamiento sistémico pueden prescribirse 
esteroides en las formas graves de la enferme-
dad. El metotrexato es un medicamento útil; sin 
embargo, aún se desconoce el mecanismo por el 
cual alivia los síntomas de la enfermedad y pue-
de administrarse en combinación con esteroides 
orales, como se realizó en nuestro paciente, que 
respondió favorablemente a esta combinación de 
medicamentos. El micofenolato de mofetilo es 
un inhibidor selectivo de la síntesis de novo de 
purinas, que alivia los síntomas de la enfermedad 
al inhibir la proliferación de linfocitos.5,21

La fototerapia UVA es un tratamiento efectivo en 
todas las etapas de la morfea; sin embargo, algu-
nos autores reportan altas tasas de recurrencia 
cuando se prescribe este tratamiento. Reciente-
mente se han administrado productos biológicos, 
como infliximab, imatinib y abatacept. Adeeb 
y su grupo reportan alivio completo de los 
síntomas de tres pacientes en tratamiento con 
abatacept 10 mg/kg al día; sin embargo, varios 
autores refieren que aún se necesita más inves-
tigación en este ámbito.5,11,14,22

La mejoría clínica es difícil de evaluar, reciente-
mente se validaron dos sistemas de puntuación 
llamados Localized Sclerodermia Sklin Severity 
Index (LoSSI) y Sclerodermia Skin Damage Index 
(LoSDI), que deben utilizarse en conjunto para 
obtener resultados más precisos. Igualmente 
se ha utilizado el ultrasonido para evaluar la 

respuesta al tratamiento y la evolución de la 
enfermedad, obteniendo buenos resultados. La 
resonancia magnética también se ha propuesto 
cómo método de seguimiento; sin embargo, 
por su poca disponibilidad y alto costo, se ha 
preferido el ultrasonido.9,12,14

La supervivencia de los pacientes con morfea 
profunda es igual a la de la población general. 
Su importancia para el diagnóstico y tratamiento 
radica en las secuelas que padece el paciente y 
pueden afectarlo física y emocionalmente.11,12 

CONCLUSIONES

Se comunicó el caso de un paciente masculino 
en la sexta década de la vida, en quien se con-
firmó el diagnóstico de morfea profunda con 
las características clínicas e histológicas de esta 
enfermedad, a quien se trató con metotrexato 
y prednisona y de forma tópica con tacrolimus 
con buena respuesta clínica.

Esta variedad de morfea es una afección rara y 
por esto es poco reconocida; sin embargo, debe 
detectarse a tiempo, ya que las secuelas del pa-
ciente pueden afectarlo física y emocionalmente. 
El abordaje de esta enfermedad debe ser mul-
tifactorial, sin olvidar las secuelas psicológicas 
que puede provocar. 

El tratamiento siempre debe ser individualizado, 
buscando el que ofrezca mayores beneficios y 
mitigue los síntomas que la enfermedad pueda 
provocar.
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