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Caso clinico

Paciente de sexo femenino, de 62 afios de edad.

Antecedentes personales: hipertensién arterial en tratamiento y cdncer de mama diagnostica-
do en 2005, tratado con mastectomia, radioterapia y tamoxifeno.

Motivo de consulta: concurrié por presentar multiples lesiones tumorales de color pardo-rosa-
do, de superficie excoriada; en algunas se observaban costras melicéricas, con hiperpigmenta-
cién y liquenificacién perilesional de distribucién zosteriforme, que comprometian cara inter-
na de muslo y pierna izquierda, muy pruriginosas, de 8 afios de evolucién (fotos 1 y 2). No
presentaba adenopatias.

Estudios complementatios: examen micolégico directo y cultivo negativo.

Examen bacteriolégico directo y cultivo que desarrollé Staphylococcus aureus sensible.
Histopatologfa: ulceracién con exudado fibrinoleucocitario y en la epidermis vecina se obser-
vaba acantosis, hiper y paraqueratosis, elongacién irregular de las redes de crestas. En dermis
se vefa moderado infiltrado perivascular, mono y polimorfonuclear neutrofilico, con algunos
de ellos que migraban a epidermis y conformaban microabscesos. Diagnéstico: tlcera cutdnea
crénica inespecifica (fotos 3 y 4).

RMN de columna lumbo-sacra, sin particularidades.

Interconsulta con Salud Mental: la paciente presentaba trastorno depresivo mayor recidivante

moderado (DMS-IV F33.2) (Dermatol. Argent., 2015, 21 (4): 295-299).
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FOTO 1. Lesiones tumorales de distribucion zosteriforme en cara interna de miembro inferior izquierdo.

FOTO 2. Lesiones tumorales ulceradas con hiperpigmentacion residual.
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FOTO 4. Infiltrado polimorfonuclear en dermis que migra hacia epidermis, formando microabscesos.
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Diagnéstico

Prurigo nodular zosteriforme.

Evolucion

El Servicio de Salud Mental indic6 olanzapina 5 mg/dia,
clonazepam 0,5 mg/dia e hidroxicina 25 mg cada 12
horas. Ademds, se realizé tratamiento tépico con cicatri-
zantes y cura oclusiva. Evolucioné con leve mejorfa del
prurito y de las lesiones.

Comentario

El prarigo nodular (PN) es una patologia poco frecuente,
de evolucién crénica por brotes, pruriginosa y con un alto
impacto en la calidad de vida del paciente."” Fue descrita
en 1880 por Hardaway y, posteriormente, Newins Hyde
propuso el nombre de prarigo nodular en 1908.*

Esta dermatosis es mds prevalente en mujeres y puede
manifestarse a cualquier edad, predominando entre el ter-
cer y quinto decenio de la vida, como en el caso de nues-
tra paciente. En comparacién con pacientes masculinos,
en el sexo femenino aparece a edades mds tempranas y
suele ser més severa.’

A pesar de que la etiologia continda siendo desconocida,
la mayoria de los autores reconoce signos de dermatitis
atdpica en un porcentaje considerable de pacientes, en
quienes, ademds, ocurriria a edades mads tempranas, como
un patrén de hipersensibilidad a antigenos ambientales o
a picaduras de insectos.”* Se describen ciertos factores que
predisponen al desarrollo de PN tales como estasis veno-
sa,” diabetes mellitus tipo 2, alteraciones tiroideas, hepa-
topatias, linfoma no-Hodgkin, tumores sélidos, sindrome
carcinoide, reacciones a drogas, anemia ferropénica e
insuficiencia renal crénica, entre otras.* También se ha
vinculado al PN con enfermedades psiquidtricas, y se ha
comprobado que en estos pacientes los sintomas de ansie-
dad y depresién eran mds severos que en el grupo con-
trol.*” En el caso de nuestra paciente, el Servicio de Salud
Mental diagnosticé depresién severa.

En cuanto a la patogenia, hallazgos recientes sugieren que
el PN puede ser una consecuencia del prurito crénico
inducido por una neuropatia. Esta teoria estd avalada por
la presencia de una hiperplasia neuronal en las papilas
dérmicas de la piel lesionada, asociadas a un incremento
de neuropéptidos (sustancia P, péptidos vasoactivos intes-
tinales y la proteina asociada al gen de la calcitonina);* se
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observé, ademds, que tratamientos tdpicos y sistémicos
para el dolor neuropdtico reducen la intensidad del pruri-
to y el ntimero de lesiones.® También estd descrita la
importancia de células proinflamatorias como mastocitos,
cosindfilos y linfocitos T como desencadenantes del pru-
rito crénico, y se destaca la estrecha interaccién neuroin-
mune en esta dermatosis.®

Las lesiones elementales del PN son nédulos hiperquera-
tésicos, color café oscuro, de 0,5 a 2 cm de didmetro,
multiples, de disposicién lineal. En nuestra paciente, si
bien las lesiones eran caracteristicas, la disposicién unila-
teral y zosteriforme era inusual. Cuando la distribucién es
bilateral, se presenta con tendencia a la simetria en super-
ficies extensoras de miembros superiores e inferiores, nal-
gas, hombros y espalda, respetando la regién superior
media, lo que se conoce como “signo de la mariposa”.’
También pueden presentarse excoriaciones, ulceraciones y
costras en superficie, que dejan mdculas residuales post
inflamatorias. La piel perilesional puede ser normal,
liquenificada o xerética.’ El prurito aumenta con la ansie-
dad, angustia, fatiga, menstruacién y menopausia, es
desesperante y genera un alto impacto en la calidad de
vida del paciente.’*

Histoldgicamente se observa, en capa cérnea, hiperquera-
tosis con d4reas de paraqueratosis y exulceraciones, con
hiperplasia pseudoepiteliomatosa. En dermis superior hay
un notorio infiltrado mononuclear de linfocitos, mastoci-
tos y eosindfilos, con haces de coldgeno engrosado, escle-
rosis y abundantes vasos.* Los cambios neuroldgicos
caracteristicos observados incluyen hipertrofia y prolifera-
cién de los nervios.”

El diagndstico es clinico, por lo que resulta imprescindi-
ble descartar otras entidades, tales como liquen plano
hipertréfico, bromoderma, blastomicosis, tlceras créni-
cas, pioderma gangrenoso variedad vegetante, gomas’ y
excoriaciones neurdticas, entre otras. Debido al antece-
dente de nuestra paciente, se planteé ademds diagnéstico
diferencial con metdstasis cutdneas de cdncer de mama.

Actualmente no existe un tratamiento protocolizado o efi-
caz para la mayoria de los pacientes. Después de un cui-
dadoso diagndstico, si se detecta una enfermedad de base,
es importante dirigir la estrategia terapéutica hacia el

agente causal."

Es fundamental considerar medidas generales que pueden
contribuir al cuidado de la piel, recomendando al pacien-
te mantener las ufias cortas, combatir la sensacién pruri-
ginosa mediante el frotamiento de las lesiones con la



palma de la mano, usar ropa cémoda y holgada, aplicar
diariamente limpiadores suaves y emolientes, y detectar la
existencia de alteraciones nutricionales o metabdlicas que

puedan estar agravando la dermatosis.>"

Entre los agentes de primera linea se encuentran los anti-
pruriticos tépicos como mentol o fenol al 1%, glucocorti-
coides de alta potencia tépicos, intralesionales o bajo oclu-
sién, los cuales son utiles para interrumpir el ciclo “pruri-
to-rascado”. Los antihistaminicos como hidroxicina 10-50
mg cada 12 horas o antidepresivos triciclicos como la
doxepina en dosis de 25-50 mg cada 12 horas son particu-
larmente utiles en pacientes con depresién subyacente.

Los tratamientos de segunda eleccién son el calcipotriol,
pimecrolimus, tacrolimus, anticonvulsivantes (como
gabapentina y pregabalina) y capsaicina al 0,025% exposi-

cién a la luz UV, entre otros.”*>"

Presentamos este caso debido a la escasa frecuencia de la
patologia, particularmente en su forma unilateral y zoste-
riforme, lo cual resulté un desafio diagnéstico. Ademds,
destacamos la etiologia poco clara, asociada a veces a tras-
tornos ansiosos-depresivos, por lo que es importante un
abordaje multidisciplinario, que incluya el asesoramiento
y tratamiento psicolégico en el manejo clinico del prurigo
nodular.

Agradecemos a la Dra. Silvia Bonzani, médica dermatélo-
ga del Instituto Oulton, por su colaboracién en este caso.
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