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% EDITORIAL
N

Micoterapia y piel: una nueva frontera
en dermatologia

La piel es un érgano barrero expuesto a factores internos y externos que contribuyen
al envejecimiento, la inflamacidén crénica, las infecciones y las alteraciones en la
cicatrizacion. La Micoterapia, disciplina que estudia los hongos medicinales, se ha
utilizado tradicionalmente en los paises asiaticos y recientemente ha captado el
interés de la investigacién biomédica occidental. Estos hongos tienen metabolitos
activos: polisacaridos, beta-glucanos, triterpenos, polifenoles que poseen propiedades
antioxidantes, inmunomoduladoras, y regenerativas que podrianimpactar favorablemente
en la salud cutanea.

Hidratacion y antienvejecimiento: Tremella fuciformis (hongo de la nieve) es ampliamente
utilizado en la cosmética asiatica por su capacidad de retencidon de agua. Sus
polisacaridos forman una pelicula protectora que penetran en la dermis gracias a su
bajo peso molecular mostrando efectos comparables al Ac Hialuronico. Se describieron
ademas efectos antioxidantes, antiinflamatorias y despigmentantes, asi como mejoras
en la elasticidad tras su aplicacion tépica.

Inmunomodulaciéon _en enfermedades inflamatorias: Ganoderma Ilucidum (Reishi),
Lentinula edodes (Shiitake), y Grifola frondosa(Maitake) son ricos en beta-glucanos
con propiedades inmunomoduladoras, estudios preclinicos sugieren beneficios como
coadyuvantes en dermatitis atopica, psoriasis y acné. Estos estudios son alentadores
pero la mayoria fueron de pequefia escala, faltando estudios multicentricos robustos
para confirmar su eficacia.

Cicatrizacién y regeneracién tisular. El Hericium erinaceus, Melena de ledn, se asocia
a un aumento en la sintesis de colageno y factores neurotroficos contribuyendo a una
reparacion tisular mas rapida. Otros hongos como, Coriolus versicolor, Cola de pavo, y
Agaricus blazei, Hongo del sol, demostraron en modelos animales estimular fibroblastos
y la angiogénesis planteando posibles aplicaciones en heridas crénicas, ulceras cutaneas
posquirurgicas.

Propiedades antimicrobianas y fotoprotectoras; Extractos de Ganoderma Ilucidum
mostraron actividad frente a Candida albicans y Staphylococcus aureus.

La incorporacién de extractos de hongos en productos dermocosméticos es una
realidad en Asia y comienza a expandirse en occidente.

El desafio hoy para la Dermatologia clinica es realizar ensayos clinicos de calidad
que definan dosis, formulaciones seguras y posibles interacciones con farmacos
convencionales. A medida que la evidencia cientifica se consolide los hongos medicinales
podran transformarse en aliados claves para la salud y estética de la piel.

Maria Cecilia Madeo
Medica Dermatdloga,
Magister en Micologia Medica
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INTRODUCCION

La bleomicina es un antibidtico antitumoral derivado de
Streptomyces verticillus, cuyos efectos citotoxicos se
deben a la generaciéon de radicales libres de oxigeno,
lo que provoca la ruptura de las hebras de ADN vy, en
ultima instancia, la muerte celular. Este farmaco es
comunmente utilizado en el protocolo BEP (bleomicina,
etopdsido y cisplatino) para el tratamiento de diversos
tipos de tumores, principalmente aquellos de origen
germinal, como el cancer testicular y ovérico, asi como
en algunos tumores del sistema nervioso central y en el
linfoma de Hodgkin'.

En dermatologia, la bleomicina también ha sido
empleada en el manejo de verrugas recalcitrantes
y cicatrices queloides e hipertroficas. Los efectos
adversos de la bleomicina se observan con mayor
frecuencia con dosis acumuladas de mas de 100
Ul aunque puede darse en dosis menores y son
independientes a la via de administracion?. Estos
efectos adversos se evidencian en los pulmones y la
piel, debido a la baja concentracién de hidrolasa de
bleomicina en estos tejidos, lo que conlleva a una
mayor acumulacién del farmaco.

Los estudios histolégicos y ultraestructurales indican
que la bleomicina reduce el recambio epidérmico, lo que
lleva a un contacto prolongado entre los melanocitos y
los queratinocitos pudiendo aumentar la melanogénesis
y la incontinencia pigmentaria, lo que conduce a la
dermatitis flagelada (DF)°.

Las reacciones adversas limitantes son pulmonares como
neumonitis y fibrosis pulmonar. En la piel, puede provocar
un amplio espectro de manifestaciones, que incluyen el
fendmeno de Raynaud, hiperqueratosis, descamacion
palmoplantar, estomatitis, fibrosis, alopecia, alteraciones
pigmentarias del cabello, edema, gangrena digital, lineas
de Beau, onicolisis, onicomadesis, hidradenitis ecrina
neutrofilica y cambios pigmentarios.

La incidencia reportada de DF en pacientes tratados
con bleomicina oscila entre el 8% y el 22%, aunque
esta cifra ha disminuido recientemente, posiblemente en
paralelo al uso decreciente de la misma. Ademas de la
bleomicina, se informé de DF tras la administracion de
otros agentes quimioterapéuticos como doxorrubicina,
trastuzumab, docetaxel, cisplatino y bendamustina.

Dermatitis flagelada por bleomicina 7

Figura 1. Placa hiperpigmentada eritematoviolacea, muy
pruriginosa, dispuesta en patron flagelado localizada
principalmente en region dorso lumbar izquierda y
lesiones de similares caracteristicas se observan también
en region occipital.

Jean-Paul Sartre
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Dermatitis flagelada por bleomicina

Figura 3. Placa hiperpigmentada eritematoviolacea,
muy pruriginosa, dispuesta en patrén flagelado en
pliegue antecubital izquierdo.

Otras etiologias de la DF incluyen toxinas (como los
hongos shiitake y medusas), condiciones reumatolégicas
(como la dermatomiositis), infecciones virales (como el
VIH), y otras causas diversas como la fiebre chikungunya
y casos idiopaticos*.

La DF se describe como una hiperpigmentacion lineal
pruriginosa con un patron flagelado, que presenta una
apariencia caracteristica de ‘latigo’ formada por filas
de papulas firmes, mas frecuentemente en mujeres, en
miembros superiores y region dorsal.

A medida que el eritema desaparece, puede ocurrir
una pigmentacién profunda que persiste hasta por
seis meses. Hasta la fecha, la Unica medida efectiva
reportada para la DF inducida por bleomicina es la

Figura 4. Hiperpigmentacion en cara dorsal y ventral
de manos asociado a melanoniquia longitudinal en
segundo dedo de mano izquierda.

suspensién del tratamiento con dicho farmaco.

En algunos casos descritos en la literatura, se
han utilizado tratamientos con corticosteroides no
estandarizados, ya sea de forma tépica o sistémica,
asi como antihistaminicos orales. No obstante,
se ha sefalado que estos enfoques proporcionan
Unicamente alivio sintomatico y que para evitar nuevas
recurrencias, es fundamental interrumpir o finalizar el
tratamiento con bleomicina®.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 47 anos, con antecedentes
personales de seminoma testicular diagnosticado
en febrero de 2022, tratado inicialmente con
orquifuniculectomia derecha y dos ciclos de carboplatino.



En mayo de 2023, se detecta una recidiva, por lo que
el equipo de oncologia decide iniciar quimioterapia
con un esquema combinado de cisplatino, etopdsido
y bleomicina. El paciente fue derivado al servicio por
la aparicidon de lesiones cutaneas pruriginosas en la
regiéon lumbar, que comenzaron trece dias después
de haber completado el primer ciclo de quimioterapia.

Al examen dermatolégico presentaba placas eritemato-
parduzcas, de gran tamafio, de limites definidos, que
adoptaban Al examen dermatologico presentaba
placas eritemato- parduzcas, de gran tamano, de
limites definidos, que adoptaban un patrén flagelado.

Las mismas se localizaban predominantemente en region
dorso-lumbar izquierda. (Figs 1 y 2) Presentaba lesiones
de similares caracteristicas en region occipital, pliegue
anterior del brazo y manos. (Figs. 3 y 4) Cabe destacar el
prurito intenso referido por el paciente.

Ante la sospecha diagnoéstica de dermatitis
flagelada secundaria bleomicina, se procede a la
toma de biopsia.

Paralelamente, en conjunto con el paciente y el equipo
de oncologia, se decide continuar la quimioterapia,
implementando medidas para controlar los sintomas
cutaneos con meprednisona 8 mg, clobetasol tépico una
vez al dia en las lesiones, fexofenadina 180 mg diarios, y
emolientes de uso diario.

El informe histopatoldgico, con tincion de hematoxilina-
eosina (HE), revela un patréon de dermatitis de interfase,
caracterizado por hiperqueratosis, paraqueratosis
y ligera espongiosis en la epidermis, asi como un
infiltrado inflamatorio perivascular que contacta con la
capa basal epidérmica. (Figs. 5y 6) Estos hallazgos son
compatibles con el diagnéstico clinico de dermatitis
flagelada. El paciente asistié a controles mensuales,
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Figuras 7 y 8. 1 mes luego de finalizar el tratamiento quimioterapia se observa franca mejoria del prurito y de las
lesiones consistente en disminucién de tamafio y pigmentacion.



donde refirié un adecuado control del prurito y mejoria
progresiva de los sintomas.

Siendo la mejoria mas notable luego de la finalizacién
del esquema quimioterapico, lo que respalda la etiologia
atribuida al farmaco (figura 7 y 8).

Destacamos la importancia del diagndstico temprano

Stevens GJ, Dossi CMT, Munoz MG. Dermatitis flagelada
inducida por Bleomicina; A propésito de un caso. Rev Chil
Pediatr. 2018; 89(2): 257-260.

Grynszpan R, Niemeyer-Corbellini JP, Lopes MS, et al
Bleomycin-induced flagellate dermatitis. BMJ Case Rep. 2013;
2013:bcr2013009764.

Constantinou A, Kotecha D, Laouris P, de Paula B. A closer look

ya que la dermatitis flagelada es una reaccion adversa
poco frecuente pero significativa que puede ser
desencadenada por la bleomicina.

El diagnéstico temprano es crucial, no solo para
el manejo adecuado de las lesiones cutaneas,
sino también para la optimizacién del tratamiento
oncolégico. En nuestro caso, el paciente presentd
lesiones caracteristicas de dermatitis flagelada poco
después de iniciar el tratamiento con bleomicina. La
identificacion temprana de estas lesiones permitio
implementar un manejo adecuado y evitar la
discontinuacién de la quimioterapia.

En nuestro caso, el diagnéstico y tratamiento
instaurado resultaron en una mejora significativa
de los sintomas y una resolucién progresiva de las
lesiones permitiendo la finalizacién del esquema
de quimioterapia, destacando la importancia de un
manejo integral. La revision de la literatura sobre
dermatitis flagelada sugiere que, aunque rara, esta
reaccion puede ser significativa y debe ser reconocida
y gestionada de manera efectiva. Se necesitan mas
estudios para entender mejor la patogénesis, la
frecuencia y las estrategias de manejo 6ptimas para
la patologia.

La recopilacion de casos adicionales y la investigacion
continua contribuirdn a mejorar el conocimiento y el
manejo de esta condicion. La relevancia de este caso
radica en la importancia de reconocer esta entidad,
ya que su identificacion temprana puede evitar
intervenciones innecesarias y mejorar el manejo
clinico del paciente.

at chemotherapy-induced flagellate dermatitis. Skin Health Dis.
2022; 2(1): e92.

Verma P, Rajaram S, Heda A, et al. Bleomycin-Induced Flagellate
Dermatitis: Revisited. Cureus. 2022; 14(9): e29221.

Turan Erkek E, Karaali CN, Yilmaz G, et al. Bleomycin-Induced
Flagellate Dermatitis. Turk J Haematol. 2019; 36(2): 138-140.
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INTRODUCCION

La Morfea en golpe de sable descripta por primera vez
en 1854, es un subtipo poco frecuente de morfea lineal
localizada en el cuero cabelludo y en el area facial, que
causa fibrosis de la piel y en algunos casos también
afecta tejidos subyacentes, ocasionando alteraciones
estéticas y/o funcionales.'?® Esta enfermedad se
presenta tipicamente en nifios y en mujeres menores de
veinte afios.’? Tiene una prevalencia estimada de 20 a 27
casos por millén de habitantes y una incidencia de 0.4 a
2.7 casos por 100.000 habitantes.?

En estudios de pacientes adultos, la morfea en golpe de
sable, represent6 el 2,4 a 4,4% de todos los subtipos
de morfea.”

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 28 afnos, sin antecedentes
patologicos de relevancia, que consulta por alopecia
en regioén parietal izquierda de 18 meses de evolucién.
Refiere la existencia de una depresion lineal desde la
infancia en dicho sitio del cuero cabelludo, que no motivo
previamente a una consulta médica.

En el examen fisico se observd, una placa deprimida,
indurada, no dolorosa al tacto de aproximadamente 8 x
6 cm que se extendia desde la region parietal izquierda
hasta el borde interno de la ceja izquierda, con alopecia
en el sector del cuero cabelludo afectado. (Figs. 1y 2).
Destacamos que el paciente refiere que la depresion
lineal en la frente data de un afio de evolucion.

En el examen dermatoscépico se observé pelos
terminales en la periferia, algunos pelos afinados y
vellos; escasos puntos amarillos y vasos arboriformes,
que denotaban atrofia. (Fig. 3).

El laboratorio no revelé ningun dato patolégico. Se
realizaron dos biopsias incisionales por punch en el
sector del cuero cabelludo afectado, que informaron:
Epidermis con acantosis, dermis con esclerosis,
presencia de dos foliculos pilosos y leve infiltrado
linfocitario perifolicular. La técnica de PAS no evidencio
alteraciones en la membrana basal. La técnica de Masson
informd epidermis con acantosis, aumento de las fibras
de colageno y distorsion del foliculo piloso. (Fig. 4) Se
realizé diagndstico de alopecia cicatrizal secundaria
a morfea en golpe de sable, dadas las caracteristicas

Morfea en golpe de sable
diagnosticada en la edad adulta

Figura 1. Placa deprimida, indurada, de aproximadamente 8 x
6 cm que se extendia desde la region parietal izquierda hasta
el borde interno de la ceja izquierda, con alopecia en el sector
del cuero cabelludo afectado.

Jean Jacques Rousseau



clinicas y los hallazgos histopatologicos. Se solicitd

tomografia computada de cerebro sin hallazgos
patologicos. Ademas, fue valorado por Oftalmologia y
Neurologia, descartando compromiso extracutaneo.

Se decidio iniciar tratamiento con corticoides sistémicos
de 0.8 mg /kilo /peso, tratamiento que suspendié el
paciente, al mes de su inicio. Continué con metotrexato
15 mg/semanales, minoxidil 1.5mg oral y toépico 5% vy
realizd cuarenta sesiones de fototerapia UVA1.

La morfea en golpe de sable tiene un curso lento y
progresivo, que oscila entre los dos y veinte afios.*

Clinicamente se presenta como una lesién unilateral en la
zona frontoparietal, con endurecimiento y rigidez cutanea
que culmina en una depresién en el cuero cabelludo y
parte del rostro de forma unilateral; puede asociarse a
alopecia cicatrizal y atrofia de musculos y huesos.?#5
En una primera instancia, se forma una placa nacarada
alopécica, con telangiectasias superficiales y bordes
hiperpigmentados que progresivamente dara lugar a una
depresion con atrofia cutanea.?” También puede coexistir
con lesiones correspondientes al Sindrome de Parry
Romberg.>* En el caso de nuestro paciente, presentd

una depresién en cuero cabelludo desde su infancia, que
no motivo a sus familiares, a una consulta médica. En
dicha zona se desarroll6 la alopecia, en la edad adulta,
de meses de evolucién al momento de la consulta.

La etiologia de la morfea en golpe de sable aun no
se ha determinado con exactitud, aunque parecen
intervenir factores ambientales y genéticos; asi
también antecedentes de traumatismos, infecciones,
alteracién del sistema inmune y vasculares; las cuales
se relacionaron con la patogenia de esta enfermedad.*®

En ocasiones, existen antecedentes personales
y/o familiares de enfermedades autoinmunitarias
y reumatolégicas.® En el caso presentado, no se
obtuvo ningln dato sobre alguno de estos factores
relacionados con la enfermedad. En esta entidad, se
produce un aumento de depésito de matriz extracelular
y fibras colagenas, debido a una injuria vascular de
causa desconocida; esto determina la expresion de
moléculas de adhesion produciendo aumento de células
inflamatorias.® Estas células inflamatorias, estimulan la
secreciondelas citoquinas profibréticas, responsables del
aumento de produccién y disminucién de la destruccién
de colageno. Este tipo de morfea localizada, puede
ocasionar manifestaciones extracutaneas: neuroldgicas
(calcificacion cerebral, cefalea, crisis epilépticas),
oculares (uveitis y epiescleritis) y deformidades
odontoldgicas."® Es necesario una evaluacion completa
por diversas especialidades médicas, para confirmar o
descartar compromiso extracutaneo. Nuestro paciente
no presentd ningun sintoma extracutaneo y la valoracion
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Morfea en golpe de sable
diagnosticada en la edad adulta

Figura 3. Dermatoscopia: 1 Pelo terminal, 11 Pelo afinado,
111 Vello, = Puntos amarillos, 2 Vasos arboriformes.

oftalmolégica y neurolégica no reporté ninguna
patologia. El diagnéstico se realiza por sospecha clinica
que se basa en los hallazgos caracteristicos de la piel y
los tejidos blandos; la biopsia de piel es el método de
eleccioén para su confirmacion.

No existen pruebas diagnosticas de laboratorio, aunque
existen estudios que demostraron que cuando la
enfermedad esta en fase activa, se obtiene eosinofilia
y eritrosedimentacion acelerada.* En el colagenograma
los ANA con patrones homogéneos y moteados pueden
ser positivos en el 37% al 50% de los pacientes
con esclerodermia lineal, y pueden estar presentes
anticuerpos anti-ADN monocatenario.® También se
ha visto que pacientes con esclerodermia localizada
presentaban aumento del anticuerpo anti-topoisomerasa
lla, mientras que el anticuerpo anti-topoisomerasa | no
se encuentra elevado.? En el caso de nuestro paciente
todos los estudios de laboratorio fueron normales.

Los hallazgos histopatoldgicos varian segun el estadio de
laenfermedad.* Enlafase temprana se observa afectacion
principalmente del tejido conectivo y subcutaneo que
rodea las glandulas sudoriparas ecrinas, infiltrado denso
linfocitico perivascular dérmico y subcutaneo, células

Figura 4. La técnica de Masson 10x, informd epidermis con
acantosis, aumento de las fibras de colageno y distorsion del
foliculo piloso.

plasmaticas e histiocitos; también se pueden encontrar
eosindfilos, lo que indica un tipo de morfea mas severa.
Las etapas posteriores de la enfermedad muestran
colageno homogéneo, densamente empaquetado con
inflamacion minima; también pérdida de glandulas
ecrinas, vasos sanguineos y foliculos pilosos; el tejido
adiposo se reemplaza por coladgeno esclerético.2® La
histologia con tincion de Masson muestra coloracién
azulada de las fibras de colageno.

La ecografia cutanea doppler es relevante para
determinar la actividad de las lesiones cuténeas, los
signos ecograficos mas sensibles son el aumento del
flujo sanguineo hacia la zona de la lesiéon y el aumento
del grosor y la hipogenicidad de la dermis.?® Se
recomienda realizarla al inicio y al final del tratamiento.”®
Los estudios de imagenes de cerebro pueden evidenciar
diferentes hallazgos patolégicos no patognomoénicos:
adelgazamiento del tejido &seo subyacente, atrofia
cerebral focal, desdibujamiento de sustancia gris y
blanca, calcificaciones o infartos cerebrales; por lo que
se recomienda realizar RMN de cerebro al momento
del diagnéstico y seguimiento segun la aparicién
de sintomas neurolégicos.® La morfea en golpe de
sable tiene como principal diagnostico diferencial, el
Sindrome de Parry-Romberg.? Este sindrome es un
trastorno neurocutaneo, que se caracteriza por una
degeneracion lenta, progresiva, unilateral, que afecta la
piel, tejido subcutaneo, musculo y hueso; que ocasiona
deformidad importante del rostro y en algunos casos



manifestaciones neurolégicas y oftalmolégicas. La
epilepsia y el enoftalmos, son las mas frecuentes; la
superposicion de este sindrome con la Morfea en golpe
de sable se puede observar en algunos casos. Ambas
enfermedades comparten multiples caracteristicas, lo
que en algunos casos dificulta diferenciarlas. En algunos
estudios son consideradas como variantes, dentro del
espectro de una misma enfermedad.*

El tratamiento de la morfea en golpe de sable representa
un desafio importante, siendo lo mas adecuado optar por
una terapia combinada.” Las opciones del tratamiento
pueden dividirse en terapia sistémica, terapia topica y
fototerapia UVA.™ El tratamiento tépico es util cuando
la enfermedad se encuentra activa y consiste en el
uso de corticoides como farmacos de primera linea y
como alternativa el tacrolimus 0.1% en unglento, por
un periodo de tres meses; la infiltracién intralesional de
esteroides en los bordes activos también puede aportar
buenos resultados.®1°

En el tratamiento sistémico, el metotrexato ha
demostrado eficacia en formas agudas de morfea lineal,
logrando la inactividad de la enfermedad con dosis de
15 a 25 mg semanales, durante 1 afo. En algunos casos,
es necesario mas de un ciclo de tratamiento Es ideal, al
inicio del tratamiento, la asociacién de prednisona oral
por un tiempo maximo de tres meses, como terapia
coadyuvante para evitar recaidas.>®
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En casos de refractariedad al tratamiento o intolerancia al
metotrexato se puede indicar, micofenolato mofetil 1000
mg, dos veces al dia. La fototerapia UVA1 ha mostrado
beneficio, especialmente en casos superficiales, en
los cuales no existe compromiso de tejido 6seo; ya
que reduce la sintesis de procolageno y aumenta la
expresion de colagenasa. La dosis recomendada es de
50-80 J/cm2, 3-5 veces por semana, por un minimo de
30 sesiones. Existe riesgo de recurrencias hasta tres
afios posteriores al tratamiento, en los cuales se deberia
considerar un segundo ciclo de fototerapia.>®'°

Existen opciones quirdrgicas, como los injertos autologos
de grasa, con el fin de mejorar las deformidades
estéticas.? En referencia a la evolucién clinica tipica de
la enfermedad, no encontramos casos similares en la
literatura, en el que la alopecia, se presente afos después
de la atrofia cutanea aunque el curso de la enfermedad
suele ser muy lento.

En conclusién, presentamos un caso de morfea en
golpe de sable diagnosticada en la edad adulta, con
una evoluciéon poco comun, presentando alopecia afios
después de la depresion cutanea, lo que motivé a la
consulta médica. A pesar de los 12 meses de evolucién
de la alopecia transcurridos al momento de la consulta,
la atrofia de la zona frontal se profundizé y alarmé al
paciente; es por este motivo que se decidio iniciar este
tratamiento en el que se observé una respuesta favorable.
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INTRODUCCION

La acroqueratoelastoidosis de Costa es una patologia
infrecuente, la mayoria hereditaria y rara vez esporadica,
que aparece generalmente en mujeres durante la
segunda o tercera década de la vida.'?

Se manifiesta mediante la aparicion de mudltiples
papulas milimétricas queratésicas de contorno
redondeado y poligonal, localizadas a predominio
de los margenes laterales de manos y pies.

A menudo estas lesiones confluyen formando placas con
disposicion lineal, simulando un aspecto de empedrado.
A nivel histopatolégico evidencia una reduccion y
degradacion localizada o generalizada de fibras elasticas,
hallazgo caracteristico denominado elastorrexis.®

Presentamos un caso de presentacién esporadica de
acroqueratoelastoidosis de Costa en una mujer de 34
afos. Se realiza una puesta al dia.

CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de 34 afos, que
consulté por una dermatosis asintomatica en bordes
laterales de ambas manos de 1 afio de evolucion.
A la anamnesis dirigida no referia antecedentes
de relevancia incluyendo la presencia de similares
lesiones cutaneas en algun miembro de su familia,
ni tampoco de atopia, exposicién solar intensa o
traumatismo repetido de las manos.

Examen fisico: multiples papulas de 1 a 3 mm de
didametro, redondeadas y de superficie brillante, que
conformaban un relieve irregular con aspecto de
empedrado. (Fig 1)Estaban distribuidas a nivel de la
unién dorsopalmar de la region tenar e hipotenar y
se extendian por los respectivos bordes laterales del
pulgar y el medique. (Figs 2 y 3)

Histopatologia de biopsia de piel: epidermis con
hiperqueratosis ortoqueratésica y acantosis leve, con
dermis conservada a la tincion de hematoxilina-eosina.
(Fig 4) En cambio, la tincién con orceina evidencio
presencia de fibras elasticas finas, fragmentadas
y reducidas en numero. (Fig 5) Con diagndstico de
acroqueratoelastoidosis de Costa se indicé tratamiento
con urea al 20% en crema 2 veces al dia con mejoria
parcial del cuadro.

Acroqueratoelastoidosis de Costa esporadica

Figura 1. Multiples papulas milimétricas agrupadas dando un
caracteristico aspecto de empedrado.

\Voltaire



Acroqueratoelastoidosis de Costa esporadica

Figura 2. Pequefias papulas en margen lateral de la
eminencia tenar que se extiende por la unién dorso palmar
del dedo pulgar.

COMENTARIOS

La acroqueratoelastoidosis de Costa es una rara
dermatosis que fue descrita por el dermatélogo
brasileio Oswaldo Costa en 1953.# De etiologia
incierta, la incidencia real es desconocida, debido que
casi todos los casos reportados son asintomaticos,
provocando que la consulta sea escasa. Aunque es una
afeccion benigna, en algunos pacientes puede generar
un gran impacto estético.?

Se manifiesta usualmente entre la segunda y tercera
década de vida, aunque existen casos desde la infancia.
La mayoria son trastornos genéticos de herencia
autosémica dominante con expresividad variable en el
cromosoma 2,* aunque también se han descrito casos
autosoémicos recesivos y formas esporadicas. En estas
ultima se ha hipotetizado que la fotoexposicién crénica
e intensa o el trauma crénico en el area afectada serian
factores desencadenantes, observandose en esta
variante una ligera predominancia en mujeres.>®

Clinicamente se caracteriza por la presencia de papulas
queratésicas pequefias, firmes y traslicidas de color
piel o blanquecino, de aproximadamente 2 a 4 mm

Figura 3. Afectacion del area hipotenar por similares micropapulas y que se extienden a lo largo del dedo mefiique.
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Acroqueratoelastoidosis de Costa esporadica

Figura 4. (H-E, 10X). Epidermis con hiperqueratosis
ortoqueratdsica y acantosis leve. Dermis conservada.

Figura 5. (Orceina 20X). Disminucion y fragmentacion de
fibras elasticas (elastorrexis) en dermis.

de diametro, '* que suelen presentarse de manera
simétrica en bordes laterales de manos y pies, aunque
a veces pueden afectar dorso de manos o region
distal de las piernas.®*’® La afectacion unilateral es
rara, y se presenta usualmente al nacer o en nifos."®
Si bien las lesiones habitualmente son asintomaticas,
en algunos pacientes pueden estar asociadas con

prurito, hiperhidrosis, onicodistréfia'!, queratodermia
palmoplantar acuagénica'?, almohadillas de los nudillos
( knuckle pads)'® e inmunodepresion.'* La etiopatogenia
es incierta, pero la hipétesis apunta a una reduccion en
la cantidad de fibroblastos dérmicos que generan fibras
elasticas anormales, explicando asi la elastorrexis y
un aumento en la sintesis de filagrina con su posterior
acumulacion en la capa granulosa, fendmeno asociado
a la formacion de las papulas queratésicas.*®

Desde el punto de vista histopatologico se destaca
la hiperqueratosis ortoqueratésica, la acantosis leve
o moderada, la hipogranulosis y la fragmentacion
y disminucién de las fibras elasticas en la dermis
(elastorrexis).’®'5 Este ultimo hallazgo es clave, porque
diferencia la acroqueratoelastoidosis de Costa de
la hiperqueratosis acral focal, en la cual no existen
alteraciones de las fibras elasticas.* Por tal motivo,
la realizacién de la tincién para fibras elasticas como
orceina o Verhoeff-van Gieson son fundamentales para
establecer el diagnéstico.'

La mayoria de los casos de acroqueratoelastoidosis de
Costa se describen en adultos, pero existen reportes
en niflos y adolescentes donde se observd que varios
pacientes presentaban antecedentes de asma y/o
padres con antecedentes atépicos (como eccema o
rinitis) y sin historia familiar de la enfermedad. Estos
hallazgos sugieren que podria existir una relacion
entre la acroqueratoelastoidosis de Costa esporadica
y condiciones atépicas, respaldando la hipétesis de
que factores alérgicos podrian estar involucrados en
ciertos casos.'® Debido a los pocos casos reportados,
se requiere mas estudios para validar o descartar esta
posible asociacion.®

En la dermatoscopia, las lesiones de la
acroqueratoelastoidosis de Costa suelen relacionarse a
un engrosamiento localizado de la piel acral, mostrando
areas amarillentas lineales sin estructuras en su
interior."” La ecografia doppler color es una herramienta
no invasiva util para evaluar extension, localizacion y
vascularizacién. Esta técnica permite determinar que
las lesiones se limitan a la dermis evidenciando un
patrén sélido y de baja vascularizaciéon.”” Ademas,
la diferencia de otras entidades cutaneas, como las
papulas piezogénicas pediatricas, que se muestran
como protrusiones hipoecoicas del tejido hipodérmico



hacia la dermis, y los granulomas dérmicos, que suelen
tener un patrén hipoecoico pseudonodular.'”

Se ha mencionado también a la microscopia
electrénica de transmision y de barrido como
métodos diagndsticos de gran utilidad. En la
primera se evidencia un adelgazamiento, marcada
fragmentacién y depresion leve de las fibras elasticas,
con presencia de manchas negras irregulares en el
nucleo de las fibras de colageno normal.’® En cuanto
a la microscopia electrénica de barrido, se puede
observar la fragmentaciéon de las fibras elasticas, con
un aspecto en crestas de gallo.*

Entre los diagndsticos diferenciales mas relevantes se
incluyen a otras queratodermias marginales que no
provocan elastorrexis como la hiperqueratosis acral
focal, las placas colagenasas degenerativas de las
manos Yy la acroqueratosis verruciforme de Hopf.'*
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Para unificar estas entidades clinicamente similares,
se ha propuesto el término de acroqueratodermias
papulosas marginales, que agrupa tanto las formas
hereditarias como las adquiridas.?* Otro diagnostico
diferencial se observa en los pacientes con
esclerodermia sistémica, donde pueden aparecer
lesiones clinicamente similares, pero debido al
metabolismo anormal del tejido conectivo.'® En lo que
respecta al tratamiento, suele ser conservador ya que
las lesiones son benignas y de curso crénico.?Se indican
medidas generales del cuidado de la piel y tratamientos
topicos con corticoesteroides, acido salicilico y urea.

En las formas mas sintomaticas pueden indicarse
tratamientos sistémicos conretinoides, corticoesteroides,
dapsona y metotrexato.'® Asi mismo se ha reportado un
leve aplanamiento de las lesiones con laser de erbio:YAG,
aunque estas no suelen desaparecer en su totalidad y
tienen una alta recidiva.5®
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La miasis humana es una infestacion parasitaria causada
por larvas de dipteros que invaden tejidos vivos,
necrosados o cavidades corporales." Dentro de las
diversas formas clinicas, la miasis forunculoide es una de
las mas frecuentes en regiones tropicales y subtropicales,
donde se presenta como nédulos inflamatorios que
simulan fordnculos. '

El agente etiolégico mas comun en Ameérica Latina
es Dermatobia hominis (D. hominis), conocida como
“mosca de la piel humana”, cuya distribucién abarca
desde México hasta el norte de Argentina y Paraguay.?®

El ciclo biolégico de D. hominis incluye la utilizacion
de otros insectos como vectores (mosquitos o moscas
hematéfagas) que transportan sus huevos hasta el
hospedador definitivo. Una vez en contacto con la piel,
la larva penetra activamente y se desarrolla en el tejido
celular subcutaneo por varias semanas antes de emerger
para pupar en el suelo.'* Ademas de D. hominis, otras
especies pueden producir miasis forunculoide, como
Cordylobia anthropophaga (“mosca tumbu”) en Africa
y Cuterebra spp. en América del Norte, siendo su
distribucién geogréfica clave para la sospecha clinica.'*®

El cuadro clinico tipico incluye la aparicién de un
noédulo eritematoso doloroso con un orificio central que
exuda material seroso o serohematico, frecuentemente
asociado con sensacién de movimiento interno.”8 Dada
la similitud con abscesos o picaduras infectadas, la
miasis es frecuentemente mal diagnosticada en regiones
no endémicas, lo que retrasa su abordaje adecuado.?®°

Paciente de sexo femenino de 29 afios, que consulta en
la guardia central por una lesién inflamatoria en la regién
cigomatica derecha de 15 dias de evolucién. La paciente
refirid antecedentes de viaje reciente al sur de Brasil,
donde fue picada por multiples insectos. Inicialmente, se
interpreto la lesion como celulitis y se indicé tratamiento
empirico con cefadroxilo 500 mg cada 12 horas por 7
dias, sin mejoria clinica.

Ante la falta de respuesta, fue derivada al Servicio de
Dermatologia, donde el examen fisico revelé un nédulo
indurado, eritematoso, con halo blanquecino y un poro
central exudativo. (Fig. 1) La paciente refiri6 ademas
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Figura 2. A la dermatoscopia se observa un poro central
sobre una base eritematosa, sin estructuras pigmentarias ni
vasculares especificas.

Figura 3. Larva macroscopica de D. hominis, con ganchos
cefalicos visibles y placas quitinosas.

sensacion de movimiento interno en la lesiéon. A la
dermatoscopia se observaron burbujas en el contenido
liquido tras ocluir el orificio central. (Fig. 2) Se sospechd
miasis forunculoide como diagnéstico principal y se
procedié a la extraccion quirlurgica, obteniéndose una
larva con cuerpo en forma de tonel, ganchos cefalicos,
placas quitinosas y espiraculos posteriores. (Fig. 3)

El diagnéstico fue confirmado por el Servicio de
Parasitologia y posterior se envid el material al Servicio
de Anatomia Patolégica, en donde se describieron
caracteristicas histoldgicas compatibles con Dermatobia
hominis. (Fig. 4) La paciente evolucioné favorablemente
sin complicaciones ni secuelas cicatrizales.

COMENTARIOS

La miasis forunculoide es una parasitosis cutanea
causada por larvas de dipteros, siendo D. hominis la
especie mas frecuente en América Latina.? Su ciclo
de vida es complejo: los huevos de D. hominis son
depositados sobre insectos hematéfagos, como
mosquitos, que al picar a un huésped vertebrado
liberan las larvas, las cuales penetran en la piel y se
desarrollan subcutaneamente durante un periodo de
hasta 12 semanas.'®"

Durante su desarrollo, la larva forma una lesion nodular
dolorosa, con un poro central visible, que permite
su respiracion y eliminacién de secreciones.” Este
mecanismo de inoculacion ha sido documentado
como una estrategia adaptativa eficiente que facilita
su supervivencia en entornos selvaticos tropicales.™
Clinicamente, la miasis forunculoide se manifiesta
como un nédulo inflamatorio, indurado, con halo
eritematoso y un orificio central que drena material
seroso o serohematico.® Puede asociarse con sensacién
de movimiento en su interior, lo cual constituye una
pista diagnostica clave. No obstante, en regiones no
endémicas, estas lesiones suelen confundirse con
celulitis, abscesos, forlinculos o picaduras infectadas, lo
gue conduce a tratamientos empiricos ineficaces.®'?

Ademas de D. hominis, otras especies como Cordylobia
anthropophaga en Africa y Cuterebra spp. en América
del Norte pueden producir cuadros clinicos similares,
lo que hace necesario tener en cuenta la distribucion
geografica de los distintos agentes etiolégicos en
medicina del viajero."® El diagndstico se basa en



la historia clinica, antecedentes epidemiolégicos y
examen fisico. Herramientas complementarias como
la dermatoscopia pueden mostrar estructuras larvales
internas, mientras que la ecografia en el punto de
atencion (POCUS) ha demostrado ser Util para visualizar
la larva, facilitando su localizacion y extraccion.™ En
centros con acceso a técnicas moleculares, la PCR
puede confirmar la especie con alta especificidad.' El
tratamiento consiste en la extraccion completa de la
larva. Es fundamental evitar su ruptura para prevenir
reacciones inflamatorias secundarias. En algunos casos
se ha utilizado ivermectina oral a dosis de 0.2 mg/ kg
via oral en unica dosis como adyuvante terapéutico,
especialmente en infestaciones multiples.” Desde
la perspectiva de la medicina del viajero, la miasis
forunculoide es una entidad a considerar ante cualquier
lesién cutanea atipica en pacientes con antecedentes
recientes de viaje a zonas tropicales. Este tipo de
parasitosis requiere un enfoque multidisciplinario que
incluya a dermatdlogos, médicos clinicos, infectdlogos
y profesionales de urgencias. El presente articulo busca
fomentar el reconocimiento temprano de esta patologia
e impulsar la formacién continua sobre enfermedades
infecciosas importadas y parasitosis cutaneas.5'®
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Las ulceras cronicas de miembros inferiores constituyen
un problema sanitario, impactando en la calidad de vida
de los pacientes y generando una gran repercusion
econdmica.” A pesar de que las Ulceras venosas
representan la etiologia mas habitual de Ulceras en
miembros inferiores, los diagndésticos diferenciales
incluyen un amplio abanico de posibilidades que
debemos tener presentes.? La Ulcera hipertensiva de
Martorell recibe su nombre en honor al médico espafiol
Otzet Fernando Martorell (1906-1984), quien en el afo
1945 realizé su primera descripcidén sobre una serie de
casos en mujeres que presentaban ulceras dolorosas
localizadas en region anterolateral de las piernas, donde
advirtié sobre la relacién entre la hipertensién arterial y
las alteraciones a nivel arteriolar y Ulceras en piernas.? 3

Paciente femenina de 75 afios de edad, con antecedentes
de hipertension arterial mal controlada, diabetes tipo 2
y obesidad grado 2 que consulté por presentar Ulcera
dolorosa en piernaizquierda. Al examen fisico presentaba
una Ulcera redondeada, de bordes netos, sobreelevados,
en sacabocados, fondo fibrinoso verdoso, muy dolorosa,
de 8x8 cm de diametro, localizada en tercio distal
de pierna izquierda, de 3 meses de evoluciéon con
crecimiento progresivo en las ultimas semanas. (Fig. 1)

Con los diagnésticos presuntivos de Ulcera hipertensiva
de Martorell, pioderma gangrenoso, calcifilaxis, Ulcera
arterial y Ulcera venosa se solicitd ecodoppler arterial
y venoso (sin hallazgos significativos), laboratorio
(donde se constaté hiperglucemia) y biopsia de piel
para estudio histopatoldgico, en el cual se evidencio
fibrosis en hipodermis con infiltrado inflamatorio
mononuclear asociado. A mayor aumento, vaso arterial
con marcada disminucion de su luz, engrosamiento de
la intima a expensas de tejido conectivo laxo, asociando
neovascularizaciéon de la adventicia.

Con coloracion de Verhoeff para fibras elasticas, se
identifico la lamina elastica interna evidenciando el
engrosamiento de la intima con estrechamiento irregular
del calibre. (Figs. 2 y 3)

Teniendo en cuenta la clinica y los estudios
complementarios, se arribé al diagnéstico de Ulcera
hipertensiva de Martorell. Dada la sintomatologia de
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Figura 2. (H-E, 10X) Marcada disminucion de la luz. Engrosamiento de la intima a expensas de
tejido conectivo laxo. También neovascularizacion de la adventicia.

la paciente, se decidio su internacién en el Servicio de
Clinica Médica para el adecuado tratamiento. Se indico
morfina, ketorolac y pregabalina. Junto al Servicio de
Cardiologia, se decidi6 iniciar sildenafil (50 mg/dia) como
vasodilatador con buen manejo de la tensién arterial. Se
realizaron curaciones diarias de las lesiones. Actualmente
la paciente se encuentra asintomatica. En cara interna de
pierna izquierda presenta area cicatrizal con Ulcera de
fondo granulomatoso en superficie y en cara externa de
pierna izquierda, presenta Ulcera de menor tamafo con
fondo granulomatoso en franca mejoria. (Figs. 4 y 5)

COMENTARIOS

Las Ulceras crénicas de miembros inferiores tienen
una etiologia vascular en mas del 80% de los casos
(60-90% por insuficiencia venosa crénica, 5-25% por
arteriosclerosis, 3-8% se deben a etiologia mixta y el
1-3% restante por vasculitis y otras causas).’®

Otras etiologias sugeridas son alteracién en la inervacién
simpatica o traumatismos que afecten a la circulacién
terminal.'* Las cifras tensionales persistentemente
elevadas generan aumento de la resistencia vascular
local, favoreciendo asi el remodelado endotelial,
provocando hiperplasia de la intima e hipertrofia de
la tdnica media arteriolar. Este engrosamiento de la

pared del vaso y estrechamiento del lumen vascular,
genera disminucién de la presion de perfusion tisular.
Se agrega ademas la imposibilidad de ejercer el
mecanismo vasodilatador compensatorio en respuesta al
estrechamiento arteriolar. Al alcanzar niveles criticos de
perfusion se produce la isquemia del territorio cutaneo
afectado, con la consecuente necrosis epidérmica y
formacién de Ulceras.'%7

En cuanto al diagnéstico, la clinica es el pilar
fundamental.”® La Ulcera hipertensiva de Martorell debe
pensarse en pacientes hipertensos (100%) y diabéticos
(60%) que posean Ulceras dolorosas en miembros
inferiores, y no presenten patologia arterial oclusiva ni
insuficiencia venosa crénica.

En sus inicios tipicamente es precedida por una
hiperpigmentacién pretibial caracteristica, que luego
progresa a una macula o papula eritematoviolacea de
crecimiento lento que se cubre con una costra necréticay
posteriormente se ulcera. Suelen ser de pequefio tamafio,
bordes netos, sobreelevados y en sacabocados.’® Se
caracterizan por ser extremadamente dolorosas,
alcanzando niveles de dolor desproporcionados al
tamafo de la Ulcera, que a menudo interrumpen el
suefo (caracteristica presente en el 75% de los casos).
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Ulcera hipertensiva de Martorell

Figura 3. (H-E, 10X) Coloracion Verhoeff para fibras elasticas. Se observa la lamina elastica
interna y asi se identifica el engrosamiento de la intima con estrechamiento irregular y
excéntrico del calibre.

Esta sintomatologia las diferencia de las Ulceras
venosas de miembros inferiores, que generalmente
son oligosintomaticas. La elevacién de la pierna no
alivia el dolor.224#

Suelen localizarse en la cara anterolateral externa de la
pierna, a nivel supramaleolar, en la unién del tercio medio
con el tercio inferior, como en el caso de nuestra paciente,
o directamente sobre el tendén de Aquiles. Generalmente
son bilaterales y simétricas, aunque también podrian ser
unilaterales.'* Para desestimar otras patologias, debe
realizarse ecografia doppler de ambas piernas, tanto
arterial como venosa. Para excluir su principal diagnéstico
diferencial, el pioderma gangrenoso, se recomienda
toma de biopsia para estudio histopatolégico del borde
y fondo de la tlcera.'? Los hallazgos histolégicos tipicos
incluyen estenosis de las arteriolas subcutaneas con
engrosamiento concéntrico de sus paredes a expensas
de proliferacién de la intima, lo que lleva a una marcada
disminucioén de la luz del vaso.'?

El tratamiento de las Ulceras hipertensivas de Martorell
se basa en cuatro pilares fundamentales: tratamiento

antihipertensivo (de eleccidon bloqueantes de canales
de calcio y los inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina), manejo del dolor (opioides con
o0 sin paracetamol, carbamazepina y amitriptilina
como adyuvantes, entre otros), tratamiento local
de la Ulcera (lavados con solucion fisiologica, cura
humeda, debridamiento del tejido necrético) y medidas
preventivas (cesacién tabaquica, evitar traumatismos,
uso de medias de compresion elasticas).">*7°

La dUlcera hipertensiva de Martorell constituye una
entidad poco frecuente y a menudo subdiagnosticada,
la cual representa un gran desafio terapéutico a nivel
multidisciplinario.’®° Es fundamental el reconocimiento
y diagnéstico temprano para asi evitar tratamientos
ineficaces con potencial afectacion de la calidad de vida
en caso de diagnosticos erroneos.?
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Hospital Churruca Visca) y la Dra Graciela Lujan Carabajal
(Médica de Planta, Servicio de Anatomia Patoldgica,
Hospital Churruca Visca), por sus invaluables aportes.
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Figura 5. Ulcera de fondo granulomatoso, indolora, en cara

Figura 4. Ulcera en etapa cicatrizal de cara interna de pierna
izquierda.

externa de pierna izquierda.
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INTRODUCCION

El nevo azul es un tumor melanocitico benigno de
etiologia desconocida. Se presenta a continuacion el
caso de una paciente femenina de 29 afilos con una lesién
melanocitica congénita que mostrd cambios sugestivos
de malignidad, pero cuyo estudio patolégico confirmé un
nevo azul celular. Se realiza una revisién de la literatura a
fin de destacar caracteristicas que permitan diferenciarlo
de entidades malignas.

CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de 26 afios de edad, fototipo
2 sin antecedentes personales ni familiares de relevancia.

Consulté por presentar a nivel de tercio superior del
brazo izquierdo una lesién melanocitica congénita que
presentaba cambios en el tamafio y sobreelevacién
central en los Ultimos meses. El examen fisico evidencio
una lesiéon melanocitica de 6 mm de diametro que en
el centro presentaba una sobreelevacién hemisférica.
Adyacente a la misma una lesién de aspecto similar
de 1 mm de diametro. (Fig. 1) El resto del examen
fisico fue normal. A la dermatoscopia se observé
una tumoracién marrén oscura con regidén central
sobreelevada y lesion adyacente con las mismas
caracteristicas. (Fig. 2)

Con el diagnéstico presuntivo de melanoma vs nevo
azul se le realizé una biopsia escisional para HP con
2mm de margen.

En paralelo un laboratorio de rutina, tomografia de térax
abdomen y pelvis y ecografia de ganglios axilares los
cuales fueron sin particularidades.

En cuanto a la histopatologia, la misma evidencio
a nivel de dermis una proliferacién de melanocitos
epiteloides y dendriticos entremezclados con numerosos
melanéfagos, abundante depdsito de pigmento melanico
y fibras colagenas. Hallazgos que fueron compatibles
con nevo azul celular, con margenes de reseccion libres
de lesion. (Figs. 3,4y 5)

COMENTARIOS

Se considera que el nevo azul resulta del depdsito de
melanocitos en la dermis debido a un defecto en la
migracién embrionaria de estas células desde la cresta
neural a la epidermis. (1) Pueden presentarse de forma

Nevo azul celular como simulador de melanoma

Figura 1. Lesion melanocitica de 6mm de diametro que en el
centro presenta una sobreelevacion hemisférica. Adyacente a
la misma una lesion de aspecto similar de 1 mm de diametro.

Mahatma Gandhi



Nevo azul celular como simulador de melanoma

Figura 2. Dermatoscopia (tumoracion marrén oscuro con
region central sobreelevada y lesion adyacente con las
mismas caracteristicas).

congénita o adquirida. Su color se debe a la presencia
de melanocitos en la dermis media, donde las longitudes
de onda mas largas son absorbidas y las mas cortas se
reflejan generando el tono azul caracteristico, fenémeno
conocido como efecto Tyndall. A la dermatoscopia son
lesiones con pigmentacion azul homogénea, que varia
del azul-grisaceo, marrén-azulado al negro-azulado.
Tienen limites netos y ausencia de red pigmentaria
u otras estructuras. Pueden presentar proyecciones
azul-grisaceas desenfocadas en la periferia, debidas a
cordones profundos de melanocitos o melandfagos.
En forma excepcional pueden tener puntos y gldébulos
y cuando asientan en la cara, hipo o hiperpigmentacion
perifolicular. (2)

Existen diferentes variantes clinico-patolégicos de nevos
azules, siendo los principales el nevo comun o dendritico
(NAD)y el nevo azul celular (NAC). La epidemiologia difiere
entre los dos subtipos: NAD se presenta tipicamente en
adultos jévenes, mientras que el NAC se diagnostica
comunmente en personas de mediana edad y muestra
una predileccion mayor por mujeres que por hombres.
(3,4) EI NAC fué inicialmente considerado como una
forma clinica de melanoma, en 1949 fué reubicado por
Allen como una variedad de nevo azul.

Figura 3. (H-E, 10X), A nivel de dermis proliferacion de melanocitos epiteloides y dendriticos entremezclados con numerosos
melanofagos, abundante depdsito de pigmento melanico y fibras colagenas.



Nevo azul celular como simulador de melanoma

Figura 4. (H-E, 40X), A nivel de dermis proliferacion de melanocitos epiteloides y dendriticos entremezclados con numerosos
melandfagos, abundante deposito de pigmento melanico y fibras colagenas.

Clinicamente, es un nédulo firme de color negro azulado
a gris azulado en forma de cupula, con superficie lisa
o irregular. Si bien la mayoria de las lesiones son
pequenas (1 a 2 cm), se han documentado lesiones mas
grandes, incluidos tumores gigantes que miden mas de
10 cm. Se localiza mas comunmente en los gluteos, la
zona sacrococcigea o el cuero cabelludo. (5,6) A nivel
histolégico, un rasgo caracteristico del NAC es su patrén
tumoral bifasico, compuesto por células dendriticas
densamente pigmentada (simil NAC), mezcladas con
células amelanéticas de morfologia ovalada a fusiforme
(componente altamente celular). Estas células se localizan
en la dermis media a inferior pudiendo extenderse hasta
la hipodermis.

La epidermis suprayacente generalmente no esta
afectada. Ademas, se pueden observar otros hallazgos
caracteristicos como esclerosis, células gigantes
multinucleadas, fasciculacién (melanocitos dendriticos
fusiformes organizados en haces dentro de la dermis)
y la presencia de estructuras neuroides. Otros posibles
cambios degenerativos asociados con esta lesion, son

hemorragia, degeneracién mixoide e hialinizacién, los
cuales no deben interpretarse como necrosis tumoral, ya
que estd ausente en el NAC. A nivel citologico el NAC
carece de atipia evidente, pleomorfismo, mitosis atipicas
y alta actividad mitética (generalmente < 1 mitosis/mm?).

Ademas, los nucleos presentan cromatina vesicular y
nucléolos ocasionales, lo que lo distingue de lesiones
malignas como el melanoma. (7) El diagndstico
diferencial del nevo azul celular (NAC) debe incluir tanto
lesiones melanociticas como no melanociticas, siendo
el melanoma la principal entidad a descartar debido
a sus similitudes clinicas e histologicas. Dado que el
melanoma puede manifestarse con una amplia variedad
de morfologias, es fundamental diferenciarlo del nevo
azul, ya que ambos pueden presentarse como nodulos
pigmentados de tonalidad azul a negra. (8) El tratamiento
definitivo del NAC es la escisidon quirirgica, aunque en
casos de lesiones pequefias, estables y asintomaticas,
el seguimiento clinico puede ser una opcién valida. Sin
embargo, debido a la superposiciéon de caracteristicas
entre nevos azules y melanomas, en la practica clinica
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Figura 5. (H-E, 10X), A nivel de dermis proliferacion de melanocitos epiteloides y dendriticos entremezclados con numerosos
melandfagos, abundante deposito de pigmento melanico y fibras colagenas.

estos ultimos pueden ser erréneamente diagnosticados
como lesiones benignas y viceversa. (3)

En el caso presentado, el crecimiento reciente, la
sobreelevacion central y la lesion satélite generaron
sospecha clinica de malignidad, lo que motivd la
realizacion de una biopsia escisional. El estudio
histopatoldgico nos confirmé el diagnostico de un NAC,
permitiéndonos descartar una neoplasia maligna.
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INTRODUCCION

El Sarcoma de Kaposi es una neoplasia maligna
angioproliferativa y es la mas frecuente en pacientes con
infeccion VIH (variante epidémica).! Aunque la infeccién
por VHH 8 es un factor necesario para el desarrollo de
SK esta no es suficiente por si sola para desarrollar
la enfermedad, se requiere ademas una alteracion del
sistema inmunoldgico y su entorno inflamatorio.?

La transformacién endotelial ocurre tipicamente en
la dermis superficial dando lesiones como maculas,
papulas, nédulos o tumores violaceos que afectan piel
o0 mucosas. La afectacion de tejido celular subcutaneo
(TCS) vy tejidos blandos profundos e incluso hueso es
generalmente el resultado de la extensién profunda de
lesiones superficiales, sin embargo se han reportado
presentaciones atipicas con afectacion exclusiva de TCS
sin evidencia de lesiones superficiales, la mayoria HIV
positivos pero asociados a otras formas clinicas clasicas
en otro sitio (maculas, placas, tumores).*

Presentamos el caso de un paciente HIV positivo con
mal status que desarrollé6 SK en hipodermis como unica
manifestacion cutanea.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 46 afios de edad
con antecedentes de VIH/SIDA (CD4 51 cel/ml,
CV 344.000 copias) diagnosticado hace 4 meses
en contexto de insuficiencia cardiaca secundaria a
pericarditis constrictiva por tuberculosis, con mala
adherencia al tratamiento antirretroviral (TARV).
Internado en clinica por derrame pericardico por
tuberculosis diseminada, criptococosis meningea vy
dermatosis de reciente comienzo.

Al examen fisico presentaba multiples maculas pequeias
eritemato-violadceas con vitropresiéon negativa en térax,
abdomen, miembros superiores e inferiores (Fig. 1A) y
lesiones nodulares color piel , méviles, asintomaticas
localizadas en cuello, térax y miembros superiores. (Fig.
1B; Fig. C) Ademas, edema en miembros inferiores.

Se realiz6 andlisis de laboratorio que evidencié glébulos
blancos 5000 103/mm3, plaquetopenia 46.000 103/
mms3, CD4 7.5 cel/ml (3%) y CV 205.295 copias. Resto
de examenes complementarios fueron positivos para
enfermedades oportunistas descritas. Se realizé cultivo

Sarcoma de Kaposi en hipodermis:
Un hallazgo en la histopatologia

Figura 1. A: Multiples maculas pequeiias eritemato-violaceas
localizadas en tdrax, abdomen, miembros superiores e
inferiores. B y C : Lesiones nodulares color piel , mdviles,
asintomaticas localizadas en cuello, torax y miembros
superiores.



Sarcoma de Kaposi en hipodermis:
Un hallazgo en la histopatologia

Figura 2. A (H/E- 40x) Proliferacion de células ahusadas a nivel de dermis hasta hipodermis con extravasacion eritrocitaria, y
moderado infiltrado inflamatorio mixto. B (IHQ-10x) Tinsion positiva para antigeno nuclear latente 1 del virus del herpes humano 8

(HHV-8).

para gérmenes comunes y micobacterias de las lesiones
nodulares con resultado negativo.

Se efectud biopsia cutanea de lesion macular la que
resulté compatible con purpura no inflamatoria; la lesién
nodular informé proliferacion de células ahusadas a
nivel de dermis hasta hipodermis con extravasacion
eritrocitaria y moderado infiltrado inflamatorio mixto
(paniculitis septal). (Fig. 2A)

El estudio inmunohistoquimico fue positivo focal para
HHV-8. (Fig. 2B). Se concluy6 con el diagnostico de
Sarcoma de kaposi en hipodermis.

Respecto a la evolucion y tratamiento se decidio
continuar con TARV y luego de 6 meses de tratamiento
efectivo, no se evidenciaron lesiones nodulares en la
exploracion.

COMENTARIOS

El sarcoma de Kaposi (SK) es una neoplasia maligna
angioproliferativa. Actualmente hay cuatro variantes
clinicas/epidemioldgicas: clasico, de baja agresividad

|
Fl sarcoma de

Kaposi es una
neoplasia maligna
vinculada al virus
herpes humano

tipo 8, cuya
aparicion es, sobre
todo, en pacientes
con bajos CD4 vy
alta carga viral.
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y Curso cronico en pacientes ancianos; endémico en
Africa subsahariana; iatrogénico en pacientes con
inmunosupresién; epidémico asociado a VIH".

En todas se ha demostrado que el virus herpes tipo 8
(VHH-8) es el agente etiologico, siendo este un virus
oncogénico que codifica citocinas, células involucradas
en la proliferacion, apoptosis y respuestas inmunes?,
aunque la infeccién por VHH 8 es un factor necesario
para el desarrollo de SK esta no es suficiente por si
sola.® debe estar asociado a la alteraciéon del sistema
inmune y un medio inflamatorio/angiogénico.’

La forma epidémica esta asociada a VIH y en la clinica
tiende a presentar un patron multicéntrico con mayor
afectacion mucocutanea (60%); visceral (40%) sobre
todo gastrointestinal; ganglionar y atipica.*

La probabilidad de que un paciente HIV positivo, HHV-8
positivo, desarrolle un sarcoma de Kaposi se situa entre
el 30%-50% 5, siendo mas frecuente en pacientes con
recuentos bajos de CD4 o numero elevado de copias de
HIV & y en varones homosexuales o hombres que tienen
sexo con hombres (HSH).” En el SK, la transformacién
endotelial ocurre tipicamente en la dermis superficial
dando lesiones como maculas, papulas, nédulos o
tumores violaceos que afectan piel o mucosas.

La afectacion de TCS y tejidos blandos profundos
e incluso hueso es generalmente el resultado de la

Zeinaty PE, Lebbé C, Delyon J. Endemic Kaposi’s Sarcoma. Cancers
(Basel). 2023; 15(3): 872.

Martin JN, Ganem DE, Osmond DH, et al. Sexual transimission and
the natural history of human herpesvirus 8 infection. N Engl J Med.
1998; 338: 948-954.

Hiatt KM, Nelson AM, Lichy JH, et al. Classic Kaposi Sarcoma in
the United States over the last two decades: a clinicopathologic and
molecular study of 438 non-HIV-related Kaposi Sarcoma patients
with comparison to HIV-related Kaposi Sarcoma. Mod Pathol. 2008;
21(5): 572-582.

Franco Munoz M, Garcia Arpa M, Lozano Masdemont B, et al.
Sarcoma de Kaposi subcutaneo primario, una rara variante
clinica. Actas Dermosifiliogr. 2019; 110: 318320.

Rezza G, Andreoni M, Dorrucci M, et al. Human herpesvirus 8

extension profunda de lesiones superficiales.* Se
describen pocos casos en la literatura de pacientes con
compromiso primario del TCS sin afectacién cutanea
subyacente por SK, la mayoria HIV positivos pero
asociados a otras formas clinicas clasicas (maculas,
placas, tumores) en otro sitio anatémico*.

En el caso de nuestro paciente los nédulos subcutaneos
fueron la Unica presentacion clinica del sarcoma de
Kaposi, ya que las maculas correspondieron a purpura
no inflamatoria secundaria a plaquetopenia, con
inmunohistoquimica negativa para HHV-8.

El mecanismo por el cual se desarrolla el SK primario
en tejido celular subcutaneo es desconocido. Algunos
autores han propuesto que el linfedema crénico podria
tener un papel etioldgico en la linfangiogénesis y la lesién
inmunoldégica.®®

Nuestro paciente habia desarrollado insuficiencia
cardiaca congestiva y linfedema en extremidades
secundario a pericarditis constrictiva cronica por
tuberculosis el cual podria contribuir a su aparicion.
Los diagnosticos diferenciales de lesiones en
TCS en un paciente inmunodeprimido incluyen

infecciones (micobacterias, micosis profundas),

trastornos linfoproliferativos, eritema nodoso, entre
otros. Resaltamos la importancia de conocer las
presentaciones poco frecuentes del sarcoma de Kaposi
para evitar retrasos diagnosticos y terapéuticos.

seropositivity and risk of Kaposi's sarcoma and other acquired
immunodeficiency syndrome-related diseases. J Nat Cancer Inst.
1999; 91: 1468-1474.

Jacobson LP, Jenkins FJ, Springer G, et al. Interaction of human
immunodeficiency virus type 1 and human herpes-virus type 8
infections on the incidence of Kaposi’'s sarcoma. J Infect dis. 2000;
181: 1940-1949.

Pauk J, Huang ML, Brodie SJ, et al. Mucosal shedding of human
herpesvirus 8 in men. N Engl J Med. 2000; 343: 1369-1377.
Pantanowitz L, Mullen J, Dezube BJ. Primary Kaposi sarcoma of the
subcutaneous tissue. World J Surg Onc. 2008; 6: 94.

Ruocco V, Schwartz RA, Ruocco E. Lymphedema: an immunologically
vulnerable site for development of neoplasms. J Am Acad Dermatol.
2002; 47(1): 124-127.
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La queilitis granulomatosa de Miescher es una
entidad poco frecuente, de etiologia desconocida.
Se caracteriza por la aparicién subita y recurrente de
edema labial con predominio en labio superior (65-
70%) seguido de la afectacion del labio inferior y en
ocasiones cavidad oral y mejillas.’

En su etapa aguda la tumefaccién labial se manifiesta
con edema no indurado a la palpacién, asintomatico, de
horas a dias de evolucion el cual progresa a un edema
permanente, indurado y doloroso ante las multiples
recurrencias. La queilitis de Miescher es la manifestacion
monosintomatica mas frecuente (80%) del sindrome de
Melkersson-Rosenthal.? Se presenta el caso clinico de
un paciente de 14 afios con queilitis granulomatosa de
Miescher como unica manifestacion actual.

Paciente de sexo masculino de 14 afos, con
antecedentes personales de sindrome de Down y atopia.
Sin antecedentes familiares de relevancia.

Consulta a nuestro servicio por macroqueilia de 10 afios
de evolucién. Al examen fisico presentaba edema labial
indurado y persistente, con compromiso labial superior
e inferior, a predominio del labio superior, edema en
mucosa yugal y lengua fisurada. (Figs 1 - 3) Las lesiones
eran asintomaticas. No se evidenciaban alteraciones en
el resto del tegumento.

El paciente concurre al servicio con el estudio
histopatologico, efectuado en otra institucion. Se
realizé biopsia del labio superior, que informa un
epitelio pavimentoso con hiperqueratosis, acantosis
con elongacion irregular de redes de crestas y
discreta degeneracion hidrépica de la capa basal. A
nivel subepitelial y con minima extensién al resto del
corion se observa infiltrado inflamatorio mononuclear
con fendmenos de exocitosis epitelial y presencia de
vasos ectasicos. No hay evidencia de granulomas no
caseificantes.

Los examenes de laboratorio fueron normales.
Se solicité interconsulta con el servicio de

gastroenterologia, quienes solicitaron colonoscopia, la
cual resulté sin particularidades. Se inicié tratamiento




Queilitis Granulomatosa de Miescher

Figura 2. Edema labial, con boca abierta, previo al tratamiento
con dapsona.

con minociclina (dosis y tiempo de tratamiento) vy
cetirizina 10 mg dia. (Figs. 4, 5) Ante la escasa respuesta
al tratamiento y previo dosaje de glucosa 6 fosfato
deshidrogenasa, se inicié tratamiento con dapsona 100
mg/dia por un afio, con mejoria del cuadro clinico.

COMENTARIOS

La queilitis granulomatosa de Miescher es una entidad
poco comun, de evolucion crénica, que se presenta con
mayor frecuencia en mujeres de raza blanca, entre la
segunda o tercera década de la vida, aunque también
se han reportado casos en la infancia. La causa sigue
siendo desconocida, pero podria vincularse con factores
genéticos, se ha demostrado un incremento de la

Figura 3. Se evidencia lengua fisurada.

expresion de HLA#A2, HLA DRB1#11 y HLA DQB1#03;
con infecciones y alérgicos tales como alimentos y
ciertos aditivos, bebidas alcohdlicas y algunos metales,
como el oro y el mercurio. Otra asociacion frecuente
de la queilitis granulomatosa son las enfermedades
inflamatorias intestinales; 10% de los pacientes con
queilitis granulomatosa tienen enfermedad de Crohn.561°

Representa una manifestacion temprana de la
enfermedad, pudiendo preceder, coincidir o aparecer
posteriormente al diagnostico de la queilitis. La queilitis
de Miescher representa la forma monosintomatica mas
frecuente del sindrome de Melkersson-Rosenthal. Este
Ultimo es un trastorno neuromucocutaneo constituido
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por una triada clinica caracteristica con edema labial
persistente, paralisis facial y lengua fisurada. Se
presenta en forma completa en un 8 - 25 % de los
pacientes.’? El edema labial es inicialmente recurrente
evolucionando con el tiempo a persistente con labios
fisurados, de coloracion marrén rojiza, tumefactos y
Nno pruriginosos.

La paralisis facial es una paralisis periférica, de
comienzo subito, que remite en tres a cuatro
semanas. Es indistinguible clinicamente de la
pardlisis de Bell, aunque también puede afectar
otros nervios craneanos y acompanarse de sintomas
neuroldgicos inespecificos.

El tercer pilar del sindrome es la lengua fisurada, que

se presenta con acentuacion de los surcos linguales.
En algunos casos el cuadro clinico puede acompafiarse
de sintomas sistémicos como fiebre y malestar
general. El diagnéstico de queilitis granulomatosa
es fundamentalmente clinico y se confirma con los
hallazgos histopatolégicos y la exclusién de una
enfermedad sistémica como la enfermedad de Crohn. La
anatomia patoldgica varia segun el estadio evolutivo de
la enfermedad. En lesiones agudas se puede observar un
infiltrado perivascular de histiocitos, linfocitos y células
plasmaticas asociado a edema inespecifico. En cambio,
en estadios mas avanzados se pueden evidenciar
granulomas no caseificantes en dermis profunda.* La



ausencia de granulomas no caseificantes no excluye el
diagnéstico de la enfermedad.® ' Debemos establecer
el diagnostico diferencial con todos los procesos

Nagy S, Fraser M, Kesselman MM. Cheilitis Granulomatosa: A Case
Report of a Sarcoid Mimic. Cureus. 2025; 17(3): e80879.
KBtochowiak K, Kraiz A, Bowszyc-Dmochowska M, et al. Miescher’s
Cheilitis as a Diagnostic and Therapeutic Challenge—A Case Report.
Medicina (Kaunas, Lithuania). 2025; 61(2): 299.

Pilegaard Bjarnesen Melstram A, Chakari W, Bo Thomsen J.
Reduction cheiloplasty with lateral wedge excisions in cheilitis
granulomatosa. BMJ Case Reports. 2024; 17(9):e261439.

Benkali DE, Devaux B. La chéilite granulomateuse de Miescher : a
propos d’un cas, La Revue de Médecine Interne. 2024; 45(2): A482.
Schuermann H. Glossitis und Pareiitis granulomatosa; ein Beitrag zur
Cheilitis granulomatosa Miescher bzw. zum Melkersson-Rosenthal-
Syndrom [Granulomatous glossitus and parietitis; contribution to
cheilitis granulomatosa Miescher and the Melkersson-Rosenthal
syndrome]. Hautarzt. 1952 Dec; 3(12): 538-542.

Portela Romero M, Ventura Victoria MA, Iglesias Otero M, et al.
Macroquelia, queilitis granulomatosa y enfermedad de Crohn.
Semergen. 2013; 39(8): 450-452.

que cursan con edema labial, como por ejemplo el
angioedema, la queilitis glandular, la leishmaniasis, la
erisipela, la paracoccidioidomicosis y la sarcoidosis.

Con respecto al tratamiento, existen diversas opciones
terapéuticas con respuesta variable. Actualmente, como
terapia de primera linea se puede utilizar la asociacién
de triamcinolona intralesional a dosis de 10 - 20 mg, con
intervalo interdosis de semanas a meses, con clofazimina
100 a 300 mg/dia o dapsona 100 mg/dia.28 Como terapia
de segunda linea se utilizan los corticoides sistémicos,
antihistaminicos, hidroxicloroquina, antibiéticos como
las tetraciclinas (minociclina 100 mg/dia), macrélidos
(roxitromicina 150-300 mg/dia), metronidazol (750-1000
mg/dia) y sulfasalazina. También esta descrito el uso de
talidomida a dosis de 100 mg/dia, infliximab de 3 a 5 mg/
kg y metotrexate entre 5 a 10 mg/semana.

En caso de inflamacién severa o gran deformacion labial,
se puede optar por tratamiento quirdrgico.®

Cdémo conclusidn, ante la presencia de un paciente con
una tumefaccion labial persistente, debemos descartar
otras causas de macroqueilia y realizar una valoracién
por un equipo interdisciplinario que incluya neurdlogo,
otorrinolaringdlogo, gastroenterélogo, odontélogo y
cirujano plastico.®

Zeng W, Geng S, Niu X, et al. Complete Melkersson-Rosenthal
syndrome with multiple cranial nerve palsies. Clin Exp Dermatol.
2010; 35(3): 272-274.

Gongalves DU, Moreira de Castro M, Pena Galvao C, et al. Cheilitis
granulomatosa associated with Melkersson-Rosenthal syndrome.
Braz J Otorhinolaryngol. 2007; 73(1): 132-133.

Bohra S, Kariya PB, Bargale SD, et al. Clinicopathological
significance of Melkersson-Rosenthal syndrome. BMJ Case Rep.
2015; 2015:bcr2015210138.

Miest R, Bruce A, Rogers RS 3rd. Orofacial granulomatosis. Clin
Dermatol. 2016; 34(4): 505-513.

Zaragoza Navarro A, Aguilar Pérez JC, Mendoza Ochoa AM, et al.
Queilitis granulomatosa de Miescher como causa de tumefaccion
labial recurrente. Dermatol Rev Mex. 2025; 69 (2): 305-308.
Martinez-Menchén T, Mahiques L, Pérez-Ferriols A, et al.
Melkersson-Rosenthal sindrome. Actas dermosifiliogr. 2003;
94(3): 180-183.
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CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de 78 afos de edad con
antecedentes patologicos de fenémeno de raynaud,
carcinoma basocelular soélido infiltrante, leucemia
linfatica crénica estadio |, que consulta a nuestro servicio
por control anual de nevos. Al examen fisico presenta
fototipo I, marcado fotodafio generalizado, trastornos
tréficos y varicosos en ambos miembros inferiores y
destaca una placa anular de bordes definidos pero
irregulares, amarronados, con centro eritemato-rosado,
pruriginosa, en regién tibial derecha (Fig. 1), de la que
desconoce tiempo de evolucion. Sin adenopatias
palpables. A la dermatoscopia (Fig. 2) se visualiza
pseudo reticulado pigmentado periférico con aspecto
cerebriforme, centro eritematoso con vasos puntiformes
y globulos eritematosos distribuidos irregularmente. Se
visualiza ademas zona de biopsia por punch en region
inferior externa de lesién con queratina superficial.

Se indica realizar biopsia cutanea con el fin de descartar
melanoma, tumores de colision y lesiones pigmentadas.
Se realiza biopsia cutanea por punch de 4mm que
describe en la histologia nidos de células basaloides mas
claras y pequefias que los queratinocitos adyacentes (Fig.
3), informando como diagnostico, queratosis seborreica
clonal plana con margenes laterales comprometidos.

COMENTARIOS

Las queratosis seborreicas (QS) son tumores cutaneos
benignos sumamente frecuentes, se calcula que afectan
por lo menos al 20% de la poblacién adulta’. La mayoria
de las personas las desarrollaran a lo largo de sus
vidas, en un numero muy variable, desde unas pocas
a centenares." Aunque su etiologia es desconocida, se
postulan varios factores como: mutaciones genéticas
(mas del 80% tienen al menos una y el 45% tienen mas
de una mutacién de un oncogén como FGFR3, PIK3CA,
KRAS y EGFR), la exposicion solar y la infeccion por
virus del papiloma humano.?

Estos tumores pueden aparecer en cualquier localizacién,
aunqgue no han sido descritas en mucosas. Cuando son
numerosas y en tronco, pueden presentar un patron de
‘arbol de navidad’, con su eje mayor paralelo alos pliegues
cutaneos o lineas de Blaschko.® Pueden manifestarse en
formas muy variadas por lo que el diagndstico diferencial
con melanoma, tumores de colisién y otras lesiones
pigmentadas se vuelve dificil. Existen varias formas

Placa anular de bordes amarronados, 57
con centro eritemato-rosado

Figura 1. En region tibial derecha, con trastornos troficos y
varicosos se destaca una placa anular de bordes definidos e
irregulares, amarronados, con centro eritemato-rosado.

Mario Bunge



Placa anular de bordes amarronados,
con centro eritemato-rosado

Figura 2. Dermatoscopia. Pseudo reticulado pigmentado
periférico con aspecto cerebriforme, centro eritematoso
con vasos puntiformes y glébulos eritematosos distribuidos
irregularmente.

histolégicas de queratosis seborreica: acantoésica,
reticulada, irritada, macular, entre otras. El subtipo clonal
es una de las variedades histopatolégicas sumamente
rara. En ella se aprecian nidos bien delimitados de
queratinocitos, de tamafo variable, en el interior de la
epidermis, que pueden incluir numerosos melanocitos.
Los quistes coérneos suelen estar ausentes. En algunas
ocasiones, recuerdan a focos del epitelioma basocelular
de Borst Jadassohn, porque los ndcleos son pequefios y
oscurosy los puentes intercelulares son escasos. En otros
casos, los nidos estan integrados por células bastantes
grandes, con puentes intercelulares visibles y separados
por hileras de células con nucleos pequefios y oscuros.

La QS clonal se diferencia histolégicamente del
hidroacantoma simple (variante intraepidérmica del
poroma) por la ausencia de diferenciacién ductal. La
utilizacion de técnicas de inmunohistoquimica puede
ser de utilidad en casos dudosos.?® A la dermatoscopia
la QS clonal puede presentar las tipicas caracteristicas

Referencias

Figura 3. (H-E, 20X). Nidos de células basaloides mas claras y
pequefas que los queratinocitos adyacentes.

sugestivas de QS pero como criterios mas especificos
de esta entidad, presenta estructuras globulares de
varios tamafos, azul grisaceas, que se agregan para
formar lineas cortas o se distribuyen irregularmente.
Ademas, presentan un componente vascular polimérfico
con vasos glomerulares, en horquilla y punteados.*

El curso de la patologia es benigno, no se han asociado
con malignidad; se consideran lesiones banales
que suelen constituir un problema estético y que,
ocasionalmente, originan sintomas leves, como prurito
o irritacion. Las QS no requieren tratamiento y en los
pacientes con elevado nimero de lesiones su escision
podria ser impracticable. Si provocan molestias por
irritacién, roce o problemas estéticos, pueden ser
tratadas con crioterapia, electrocoagulacion, laserterapia
o extirpadas.® Este caso resulta interesante debido a que
corresponde a una variante histolégica poco frecuente
de una lesién comdun, sin existir mucho casos reportados
en la literatura médica.

1. Mazzeo M, Manfreda V, Diluvio L, et al. Analisis dermatoscépico de
72 queratosis seborreicas «atipicas». Actas Dermosifiliogr. 2019;
110(5): 366-371.

2. Sanchez MP, Mariasch P, Eidilstein D, et al. Queratosis seborreica:
variante clonal. Reporte de un caso. Rev Argent Dermatol. 2020;
101(2): 51-60.

3. Udare S, Patil P. Clonal Seborrheic keratosis: A Diagnostic Dilemma.
Dermatol Pract Concept. 2021; 11(4): e2021095.

4. Yu SS, Pai S, Neuhaus SM, et al. Diagnoéstico y tratamiento de los
trastornos pigmentarios en la piel asiatica. Facial Plast Surg Clin
North Am. 2007; 15(3): 367-380.

5. Trujillo A, Arteaga Hernandez E, Garcia Gémez R, et al. Queratosis
seborreica clonal a propésito de un caso. Dermatol Perti. 2006; 16(3):
239-242.
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La electroquimioterapia es un tratamiento basado en
electroporacién que se utiliza en la Comunidad Europea
desde 2006, y en Argentina a partir del 2020.

Consiste en la combinaciéon de pulsos de electroporacién

con un farmaco antineoplasico (generalmente

bleomicina). La electroporacion produce poros en la

Nt~

membrana celular, permitiendo la entrada del farmaco,
y de esta forma incrementando su efectividad mas de
1.000 veces. '

Es un tratamiento breve, que se realiza habitualmente en
menos de 1 hora, y ambulatorio. Es decir, el paciente se
retira a su domicilio luego del tratamiento.
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Tanto la cicatriz hipertréfica como el queloide consisten
en procesos anémalos de cicatrizacién de la piel, donde
hay una proliferacion desmedida de las células que la
componen con una gran produccién de diferentes
componentes como colageno.

Ambos procesos presentan un denominador comun
que es la proliferacion celular desmedida. Por estos
motivos, cuando las lesiones estan activas, suelen estar
eritematosas, presentan prurito, en algunos casos dolor,
y aumentan de tamafo progresivamente.?

Mediante la electroquimioterapia es posible tratar estas
lesiones para eliminar las células proliferantes y reducir
considerablemente su tamano en la mayoria de los casos.?

Se realiza en quiréfano, con una sedacion similar a la
que se utiliza para realizar una colonoscopia. Luego, se
aplica bleomicina de forma intralesional, (de la misma
forma que se aplican corticoides, o incluso bleomicina

~ ~

para el tratamiento del queloide). Luego, se administran
los pulsos de electroporacion mediante un electrodo
especifico en toda la superficie de la lesion. Luego el
paciente se retira a su domicilio y se realizan controles
periddicos de la evolucién de la lesion.

Normalmente para el tratamiento de un queloide o una
cicatriz hipertréfica se requieren varias sesiones de
electroquimioterapia, entre dos y cuatro, pero puede
requerir mas. Se espera una reduccion considerable en
cada una de las sesiones. La respuesta a cada sesion, no
se produce inmediatamente, sino a lo largo de los meses,
donde se evidencia una reduccién paulatina de la lesién.

El uso de la electroquimioterapia no contraindica otros
tratamientos, sino que puede intentarse luego de que
otros hayan fallado. Incluso, en aquellos casos en
los que se ha usado bleomicina (sola, sin pulsos de
electroporacion), puede volver a intentarse, ya que los
pulsos de electroporacién aumentan dramaticamente
su efectividad.



Tratamiento de queloides mediante electro-quimioterapia

CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de 24 afios de edad con
multiples queloides auriculares de gran tamafo, que
recidivaron luego de dos intervenciones quirurgicas.
Luego de estas recidivas, se decide tratamiento
mediante electroquimioterapia. La electroquimioterapia
se realiza en quirdfano, con una anestesia tipo
neuroleptoanalgesia. Se aplica bleomicina intralesional
en una concentracion de 1.000 Ul/cm3, hasta cubrir
todo el queloide. Luego, se administran los pulsos
de electroporacion mediante electrodos especificos.
La duracién total del procedimiento es de 40 minutos
aproximadamente. En esta paciente en particular se
realizaron 2 sesiones de tratamiento. La imagen de la
izquierda muestra el estado de la paciente previa a la
electroquimioterapia, y la imagen de la derecha muestra
la respuesta obtenida 6 meses después de la segunda
sesion. Los queloides auriculares suelen presentar
respuestas mas favorables que los localizados en
otras partes del cuerpo. Sin embargo, pese a la menor

Referencias

respuesta en otras localizaciones, es posible reducirlos,
mejorando la calidad de vida del paciente.

EFECTOS ADVERSOS

Algunos pacientes presentan una hiperpigmentacion
en la zona tratada producida por la bleomicina. Esta
pigmentacién desaparece espontaneamente con el tiempo.

COMENTARIOS

En un estudio Manca y col. realizado sobre 20 pacientes
mostraron una reduccion media de cicatrices hipertréficas y
queloides tratados del 87% (41-100%), con una reduccién
significativa de los sintomas iniciales como prurito, eritema
y dolor. Solo tuvieron una recurrencia en un periodo de
seguimiento de 18 meses.* La electroquimioterapia es
una herramienta segura y efectiva que puede mejorar
considerablemente el estado de queloides y cicatrices
hipertréficas con escasos efectos adversos. Especialmente
para pacientes de dificil tratamiento que ya presentaron
recidivas con otras terapias.

1. Gehl J, Sersa G, Garbay J, Soden D, et al. Results of the ESOPE
(European Standard Operating Procedures on Electrochemotherapy)
study: Efficient, highly tolerable and simple palliative treatment
of cutaneous and subcutaneous metastases from cancers of any
histology. J Clin Oncol. 2006; 24(18 suppl): 8047-8047.

2. Trace AP, Enos CW, Mantel A, Harvey VM. Keloids and Hypertrophic
Scars: A Spectrum of Clinical Challenges. Am J Clin Dermatol.

2016; 17(3): 201-223.

3. Kadunc BV, Brunner CHM. Treatment of keloids with intralesional
bleomycin and electroporation. EBSCOhost. 2024; 63(1): e20.

4. Manca G, Pandolfi P, Gregorelli C, Cadossi M, et al. Treatment of
Keloids and Hypertrophic Scars with Bleomycin and Electroporation.
Plast Reconstr Surg. 2013; 132(4): 621e.
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