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ACANTOSIS NIGRICANS

La acantosis nigricans es un trastorno de la piel caracterizado por hiperpigmentacion,
hiperqueratosis y papilomatosis, que se manifiesta como lesiones aterciopeladas de color marrén negruzco
oscuro en la parte posterior del cuello, pero también en otras areas del cuerpo, especialmente las que son
propensas a la transpiracion o la friccion.

e Epidemiologia:

Es de distribucidn mundial, con prevalencia de 1 a 13.3%; afecta a todas las razas y a ambos sexos. La
forma maligna se observa después de los 40 afios de edad, y se ha informado en 2 de cada 12 000 pacientes con
céancer; la benigna co-mienza en la nifiez y la pubertad, predomina en los tropicos y en personas de piel morena.
La prevalencia de acantosis nigricans (AN) y obesidad aumenta con la edad.

Se calcula en cerca de 40% de los adolescentes estadounidenses, en 13% de ascendencia africana, 6%
de ascendencia latina y menor a 1% de raza blanca. La AN identifica un subgrupo étnico con altas
concentraciones de insulina, resistencia grave a insulina y alto riesgo de presentar diabetes tipo 2; es un factor
de riesgo para diabetes mellitus gestacional. En México se ha asociado en 97% en pacientes con sobrepeso y
obesidad.

e FEtiopatogenia:
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tumorales que debilitan la matriz extracelular.

Es un indicador de neoplasia abdominal, en particular de adenocarcinoma géstrico. La forma benigna
es una genodermatosis autosémica dominante, y la seudoacantosis se acompafia de obesidad; predomina en
personas morenas en los tropicos.

Cuando se presenta resistencia a la insulina, ésta ejerce accion biologica por medio de glucoproteinas;
éstas actian sobre su receptor clasico u otros receptores insuliniformes que activan factores de crecimiento. En
la forma sindromatica existe expresion alta de queratina K11 y K19.
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