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RESUMEN
El panitumumab es un tipo de inhibidor del receptor del factor de crecimiento epi-
dérmico (Epidermal Growth Factor Receptor Inhibitor, EGFRI), que se ha asociado 
con diversos efectos dermatológicos secundarios. Este medicamento se ha usado 
para el tratamiento del cáncer metastásico de colon.

Se reporta un caso de una mujer con hipertricosis secundaria al uso de panitu-
mumab y se discute su fisiopatología.
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SUMMARY
Panitumumab is a type of Epidermal Growth Factor Receptor Inhibitor (EGFRI) 
that belongs to the new antineoplastic therapeutic strategies associated with 
dermatological adverse effects. Panitumumab has been used for the treatment 
of metastatic colon cancer.

We report the case of hypertrichosis secondary to panitumumab and we dis-
cuss its physiopathology.
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Figura 1. Hipertricosis facial importante con com-
promiso del 80 % del rostro

Figura 2. Hipetricosis facial con compromiso del 
80 % de la cara

Figura 2. Hipertricosis en la quijada

REPORTE DE CASO
Se trata de una mujer con diagnóstico de adenocarci-
noma moderadamente diferenciado y con metástasis a 
hígado, según el estudio histopatológico de una biopsia 
de la unión rectosigmoidea, quien no presentaba muta-
ción en los genes K-RAS/N-RAS.
Fue tratada durante tres meses con quimioterapia CA-
PEOX (capecitabina, oxaliplatino) más bevacizumab; 
después de lo cual recibió un ciclo de FOLFIRI (fluorou-
racilo, leucovorín, irinotecan) más bevacizumab. Dada 
la progresión de las metástasis, recibió tratamiento de 
rescate con FOLFIRI más dos ciclos de panitumumab, 
6 mg/kg, por vía intravenosa cada quince días, sin otro 
tratamiento adicional.
Cinco semanas después del inicio de panitumumab, 
apareció hipertricosis facial que la llevó a suspender vo-
luntariamente el tratamiento, sin completar el esquema 

terapéutico. La hipertricosis se resolvió espontánea-
mente un mes después. Posteriormente, la enfermedad 
progresó y la paciente falleció.

COMENTARIO
El receptor del factor de crecimiento epidérmico (Epi-
dermal Growth Factor Receptor, EGFR) de la tirosinaci-
nasa, es una glucoproteína transmembrana que tiene 
un papel clave en el desarrollo de algunos tumores, 
particularmente el cáncer colorrectal (1). El panitu-
mumab es un anticuerpo monoclonal recombinante 
IgG2 completamente humano, que se une con gran 
afinidad y especificidad al EGFR, provocando inhibi-
ción del crecimiento celular, apoptosis, descenso de la 
IL-8 y del factor de crecimiento del endotelio vascular 
(Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF) (2). Ha sido 
aprobado como monoterapia para el tratamiento del 
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carcinoma colorrectal metastásico sin mutación del 
gen KRAS, en pacientes con quimioterapia fallida a 
base de fluoropirimidina, oxaliplatino, o irinotecan (2-4). 
Debido a la expresión del EGFR en la epidermis, las 
glándulas sebáceas y en la vaina externa de la raíz de 
los folículos pilosos (5), el tratamiento con agentes in-
hibidores del EGFR se encuentra relacionado con toxi-
cidad para la piel, las uñas, el cabello y los ojos (3).
Las toxicidades dermatológicas más comunes de-
pendientes de la dosis, incluyen la erupción pápulo-
pustular acneiforme, la xerosis y el prurito (3,6). Otras 
reacciones secundarias menos frecuentes son las alte-
raciones en el pelo (7), como la hipertricosis, la trico-
megalia, la alopecia y sus alteraciones en color, creci-
miento y textura (3). 
Mediante estudios in vitro y experimentales, se ha de-
mostrado que el EGFR regula la transición desde la 
fase anágena a la catágena y, al ser inhibido, se pro-
duce una fase anágena prolongada (8). La hipertricosis 
suele presentarse dos a cinco meses después del inicio 
del tratamiento y se puede resolver espontáneamente 
en semanas o meses después de su descontinuación 
(9), como ocurrió en la presente paciente. Entre las al-
teraciones descritas en el pelo, se han reportado dos 
casos de hipertricosis asociados con la terapia con in-
hibidores del EGFR (6,8) y un reporte de caso asociado 
con panitumumab (10).
La hipertricosis adquirida puede ser localizada o ge-
neralizada (11). La variante localizada puede ser secun-
daria a múltiples fármacos y es usualmente reversible 
después de descontinuar el agente causal (12). Entre los 
fármacos descritos en la literatura asociados con la hi-
pertricosis secundaria, se encuentran: ciclosporina A, 
corticoesteroides, interferón alfa, penicilina, estrepto-
micina, fenitoína, difenilhidantoína, espironolactona, 
zidovudina, acetazolamida, latanoprost, bimatoprost, 
psoralenos, diazoxido y minoxidil (13); además, hasta la 
fecha, solo se ha reportado asociación con dos inhibi-
dores del EFGR, el cetuximab (7,9) el panitumumab (11).
Las toxicidades dermatológicas de los IEGFR consti-
tuyen factores de carga psicosocial negativa y pueden 
llevar a la suspensión de una terapia efectiva (13). La 
hipertricosis no debe ser una indicación para descon-
tinuar el medicamento; debe brindarse una solución 
sintomática (5). Las opciones para la remoción del pelo 
incluyen la depilación con cera, el razurado, la eflorni-
tina, las cremas depilatorias, los rayos láser y la elec-
trólisis (2).

CONCLUSIÓN
El panitumumab es un inhibidor del EGFR aprobado 
para el tratamiento de cáncer metastásico de colon. La 
mayoría de los efectos secundarios de la terapia con in-
hibidores del EFGR son cutáneos, entre ellos, la hiper-
tricosis que es una reacción poco frecuente, explicada 
por una fase anágena prolongada. Su localización fa-
cial se ha observado en pacientes oncológicos tratados 
con anticuerpos monoclonales humanizados. 
Este efecto dermatológico secundario genera gran im-
pacto en la autopercepcion del paciente; a pesar de 
ello, no es indicación para descontinuar el medica-
mento. 
Esta alteración dermatológica persiste hasta que se 
suspenda el estímulo inhibitorio sobre el EGFR, por lo 
que se recomienda ofrecer opciones de remoción del 
pelo para mejorar la calidad de vida. 
Los pacientes deben ser informados de las posibles re-
acciones cutáneas adversas durante el tratamiento con 
inhibidores del EFGR, y tener un seguimiento por parte 
del médico dermatólogo con el fin de brindar trata-
mientos estéticos que mejoren esta condición y eviten 
la automedicación o la suspensión del tratamiento.
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