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REGLAMENTO DE PUBLICACION

1. Alcance y politica editorial

Dermatologia Argentina es la publicacién oficial de la Sociedad Ar-
gentina de Dermatologfa. Publica articulos originales e inéditos so-
bre la especialidad, si bien pueden haber sido comunicados en so-
ciedades cientificas, en cuyo caso corresponderd mencionarlo.
Dermatologia Argentina considerard, para la publicacion de los arti-
culos, los requerimientos establecidos por el Comité Internacional
de Editores de Revistas Médicas que elaboraron los "Requisitos
Uniformes para Preparar los Manuscritos Enviados a Revistas Bio-
médicas" (Ann Intern Med 1997;126:36-47), actualizacién de ma-
yo 2000, disponible en http://www.icmje.org. La lengua de publi-
cacidn es el espariol.

La Direccién se reserva el derecho de rechazar articulos por razones
técnicas, cientificas, porque no se ajusten estrictamente al regla—
mento o porque no posean el nivel de calidad minimo exigible
acorde con la jerarquia de la publicacién. Asimismo, en los casos
en que por razones de diagramacidn o espacio se estime convenien-
te, podrdn efectuarse reducciones o modificaciones del texto, o
material grafico, asf como correcciones de estilo que no afecten los
conceptos o conclusiones del articulo, sin previa autorizacién de
los autores.

La responsabilidad por el contenido, afirmaciones y autoria de los
trabajos corresponde exclusivamente a los autores. La Revista tam-
poco se responsabiliza por la pérdida del material enviado, por lo
que se sugiere a los autores guardar copia del trabajo remitido.

2. Proceso de arbitraje

Todo manuscrito enviado a Dermatologia Argentina para su publi-
cacién serd sometido a la evaluacién del Comité Editorial. En la
préctica, los integrantes del Comité de Redaccidn se retinen men-
sualmente. Una vez entregado el trabajo a la Secretarfa de Redac-
cién, el Comité de Redaccién evaltia (sin identificacién de los au-
tores) si cumple con las condiciones como para ser publicado, de-
signdndose como minimo 2 4rbitros para su andlisis, uno del Co-
mité y un Revisor Externo. La Secretaria de Redaccién informard
su dictamen (aceptacidn, aceptacion con correcciones, no acepta-
cién) a los autores del articulo, manteniendo el anonimato de los
revisores. El orden de publicacién de los trabajos queda a criterio
del Comité de Redaccién.

La publicacién de un articulo no implica que la Revista comparta
las expresiones vertidas en ¢él.
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3. Formato de manuscrito

Los trabajos enviados a publicacién en Dermatologia Argentina
deberdn ajustarse a las siguientes instrucciones:

Los articulos deben ser impresos con el siguiente formato: papel
blanco, tamano A4, con mdrgenes superior e inferior de 30 mm y
laterales de 25 mm, a simple faz, doble espacio en todas las hojas
(titulo, agradecimientos, referencias, etc.), fuente Arial tamafio 12,
procesado en MS Word. Las pdginas deberdn numerarse en forma
correlativa en el 4ngulo superior derecho de cada una. Para la revi-
sién se deben entregar un original y dos copias de buena calidad.
Se acompanard una copia en disquete de 3’5 HD (alta densidad) o
CD Rom que contenga el texto y los gréficos completos.

4. Cuadros o graficos

Se hardn en papel blanco y con tinta negra; deben ser legibles, cla-
ros, impresos con chorro de tinta o laser. Deben presentarse en pé-
ginas separadas, numerados en forma correlativa con niimeros ro-
manos. Deben tener titulo y pueden tener un epigrafe breve inclui-
do en la misma hoja. No se aceptardn fotografias de cuadros ni re-
ducciones.

5. Fotografias

Serdn preferentemente diapositivas o en papel color brillante, de
un tamafo de 13 cm x 18 cm y de buena calidad. La orientacién
de la figura se consignard en el dorso, con ldpiz, con una flecha
orientadora que indique su extremo superior derecho. También de-
berd constar el orden, el nombre del autor y el titulo del trabajo.
Los textos explicativos de las fotograffas figurardn en una hoja
aparte. Con las fotografias de pacientes deben tomarse las medidas
necesarias a fin de que no puedan identificarse. Para publicarlas se
requiere autorizacion (consentimiento informado).

Las fotografias de observaciones microscépicas llevardn el nimero
de la ampliacién efectuada. Si se utiliza material de otros autores,
publicados o no, deberd adjuntarse el permiso de reproduccién co-
rrespondiente. Si se utiliza una cdmara digital, el requerimiento
minimo es 2,3 megapixeles (equivalente a 300 dpi en gréfica) en lo
posible con alta resolucién y se enviard en CD en formato TIE

EPS o PSD.
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6. Clasificacion o tipos de trabajo

Trabajo de investigacién:

Los manuscritos deberdn ajustarse al siguiente formato:

e Ddgina de titulo: es la primera pdgina numerada y debe incluir el
titulo en espafiol y en inglés, conciso e informativo.

*  Resumen y palabras clave: en espafiol e inglés, acompanardn el
trabajo por separado. Debe ser estructurado y de hasta 250 pala-
bras. El resumen estructurado contiene: los antecedentes; el ob-
jetivo; el diseno; los métodos; los resultados y las conclusiones.
Al pie de cada resumen deberd figurar una lista de 2 o 3 palabras
clave (key words). Ver versién on line.

e Texto del articulo: organizado con una introduccién, material y
métodos, resultados, comentarios. Extensién hasta 10 pdginas

e Cuadros y graficos: hasta 6.

e Fotograffas: hasta 6.

e Referencias.

Trabajo original:

Los manuscritos deb erdn ajustarse al siguiente formato:

e Ddgina de titulo: es la primera pdgina numerada y debe incluir el
titulo en espafiol y en inglés, conciso e informativo.

*  Resumen y palabras clave: en espafiol e inglés, acompanardn el
trabajo por separado. Extensién maxima 150 palabras.

e Texto del articulo: organizado con una introduccidn, serie de ca-
sos, comentarios. Extension hasta 6 paginas

e Cuadros y graficos: hasta 2.

e Fotograffas: hasta 4.

e Referencias.

Caso clinico:

Los manuscritos deberdn ajustarse al siguiente formato:

e Ddgina de titulo: es la primera pdgina enumerada y debe incluir
el titulo en espafiol y en inglés, conciso e informativo.

*  Resumen y palabras clave: en espafiol e inglés, acompanardn el
trabajo por separado. Extensién maxima 100 palabras.

e Texto del articulo: organizado: caso clinico y comentarios. Ex-
tension hasta 3 pdginas.

e Fotograffas: hasta 3.

*  No incluye cuadros ni tablas.

e Referencias: hasta 10.

Otros articulos:

Dermatologia Argentina publica también articulos de actualizacién
o revisién, cartas al editor y articulos de la seccién Dermatélogos
Jé6venes. Ver versién on line.

7. Referencias

La abreviatura adoptada por Dermatologia Argentina es Dermatol
Argent.

Es de alto interés la revisién e inclusién de referencias nacionales
sobre el tema presentado. Numere las citas bibliograficas ("referen-
cias") en el orden en que las menciona por primera vez en el texto,

identifiquelas mediante niimeros ardbigos, en superindice al final
de la frase o pdrrafo en que se las alude. Las referencias consecuti-
vas van separadas por un guién (p. €j., 1-5) y las no correlativas,
por comas (p. ¢j., 1,6,9).

Las referencias que sean citadas Gnicamente en las tablas o en las
leyendas de las figuras, deben numerarse en la secuencia que co-
rresponda a la primera vez que se cita. Los nombres de las revistas
deben abreviarse segtin el estilo usado en el Index Medicus.

Los resimenes de presentaciones en Congresos pueden ser citados
como referencias inicamente cuando estdn publicados en revistas
de circulacién comun.

No incluya como referencias a "observaciones no publicadas" ni a
"comunicaciones personales”, las que si pueden insertarse entre pa-
réntesis en el texto. Puede incluirse como referencias a: trabajos
que estdn oficialmente aceptados por una revista y en trdmite de
publicacién; en este caso indique la referencia completa, agregando
a continuacién del nombre abreviado de la revista, entre paréntesis,
la expresién "en prensa”.

Los trabajos que han sido enviados a publicacién pero que todavia
no han sido oficialmente aceptados, no deben colocarse entre las
referencias, sino que pueden ser citados en el texto, entre parénte-
sis, como "observaciones no publicadas”.

a) Articulos en revistas: el orden en la anotacién de cada referencia
debe ser el siguiente:

e Apellido e inicial del nombre, del o de los autores. Si son més de
cuatro autores, colocar los cuatro primeros y agregar "etal” o "y
cols." segtn corresponda. Limite la puntuacién a comas que se-
paren los autores entre s.

e Titulo completo del articulo, en su idioma original.

e Nombre de la revista en que aparecid, abreviado de acuerdo con
la nomenclatura internacional (Index Medicus)

e Afio de publicacién, volumen de la revista, pdgina inicial y final
del articulo.

Ejemplo: Abeldafio A, Pelegrina MP, Neglia V, Kien MC, y cols.
Linfoma cutdneo de células grandes CD 30+. Tratamiento con
interferén alfa 2b. Dermatol Argent 2003;9:268-272.

b) Capitulos en libros: el orden en la anotacién de cada refe rencia
debe ser el siguiente:

e Apellido e inicial del nombre del o de los autores del capitulo.

e Titulo del capitulo.

e Apellido e inicial del nombre del o de los autores del libro.

e Titulo del libro. Editorial, lugar y afio. Péginas.

Ejemplo: Yaar M y Gilchrest B. Envejecimiento cutdneo, en
Fitzpatrick TB, Freedberg IM, Eisen AZ y cols. Dermatologia
en Medicina General. Ed. Panamericana, Buenos Aires, 2001:
1792-1802

c) Textos electrénicos: el orden en la anotacién de cada referencia de-
be ser el siguiente:

Articulos en Revistas:
*  Nombre de los autores (si son mds de cuatro nombres, consignar
los cuatro primeros més el agregado de "y cols." o "et al”, segin

corresponda),
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e Titulo completo del trabajo [tipo de soporte]

e Nombre de la revista, fecha de publicacién, <disponibilidad y ac-

ceso>, [fecha de consulta], nimero normatizado (ISSN o
ISBN).
Ejemplo. Myers M, Yang J, Stampe P. Visualization and functio-
nal analysis of a maxi-k channel fused to green fluorescent pro-
tein (GFP). [en linea], Electronic journal of Biotechnology, 15
de diciembre de 1999, vol. 2, nro 3. <http://www.ejb.org/con-
tent/vol2/issue3/full/index.html>, [consulta: 28 de diciembre del
2000], ISSN 0717-3458.

Capitulos en Libros:

e Autor/es del capitulo

e Titulo del capitulo

e Autor/es del libro

e Titulo del libro, [tipo de soporte], editorial, <disponibilidad y
acceso>, [fecha de consulta], nimero normatizado (ISBN).

Se encarece a los autores que se aclare al pie de la bibliograffa si hay

AR.B. (ampliacién de referencias bibliogréficas), las cuales podrén

ser remitidas por el autor a pedido del lector.

Se recomienda la revisién de la bibliografia nacional y su inclusion.

Los autores son responsables de la exactitud de sus referencias.

8. Autores

Ver versién on line

9. Agradecimientos

Ver versién on line
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10. Publicaciones miiltiples

Ver versién on line

La publicacién reiterada o duplicada no es aceptable.

Las entregas preliminares o publicaciones previas, esto es, la divul-
gaci6n de informacién cientifica descrita en un trabajo que ha sido
aceptado pero no publicado atn, en muchas revistas es considerada
como violacién a los derechos reservados. En casos excepcionales, y
sélo con la aprobacién del editor de la publicacién primaria, podria
aceptarse la entrega preliminar de informacién, por ejemplo, para
prevenir a la poblacién de un riesgo.

11. Envio de manuscrito y formulario
de recepcion del trabajo

El pedido de publicacién deberd dirigirse a:
Dermatologfa Argentina

Comité Editorial

derargentina@sad.org.ar

Callao 852, 2do piso

1023 - Buenos Aires

ARGENTINA.

Para mas detalles el autor debe remitirse a la versién on line en:
www.dermatolarg.org.ar.
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DERMATOLOGIA ARGENTINA

Formulario de recepcién de un trabajo y listado de requerimientos para los autores
(fotocopie esta pdgina, complete los item y adjtintela al manuscrito)

Autor responsable:
Te: Fax: E-mail:

* Carta de presentacién
Titulo del manuscrito y seccién sugerida para su publicacién
Explicacién de cualquier conflicto de interés
Firma del autor responsable
* Declaracién escrita y firmada de transferencia de derechos de autor (ver pdgina siguiente)
* Declaracién escrita y firmada de autoria, de cada autor (ver pdgina siguiente)
* Declaracién escrita y firmada de conflictos de interés, de cada autor (ver pdgina siguiente)
* Original y 2 copias del articulo completo, incluyendo pdgina de titulo y resumen
* Manuscrito impreso en papel A4, a doble espacio, mdrgenes superior ¢ inferior 30 mm y laterales 25 mm
* Pdginas numeradas, en el dngulo superior derecho de cada una, comenzando con el titulo
* P4gina del titulo
Titulo del articulo
Nombres completos y grados académicos y pertenencia institucional de los autores
Nombre, direccién, TE, Fax y E-mail del autor responsable
Declaracién de los fondos de financiamiento para este trabajo (si no los hubiera, especificarlo)
Declaracién, de difusién publica, de potenciales conflictos de interés para cada autor
* Resumen y palabras clave en espafiol e inglés (doble espacio) en hoja separada
* Referencias (doble espacio) en hoja separada
* Abreviaciones y lista de acrénimos en hoja separada

* Tablas, cuadros o grificos, cada uno en hoja separada

Dematologia

* Fotografias adecuadamente identificadas, en diapositivas, papel color brillante 0 en CD en formato TIE, EPS O PSD en 300 dpi

en formato final.
* Epigrafe de ilustraciones (doble espacio) en hoja separada
* Los contenidos del manuscrito no han sido previamente publicados ni estdn siendo actualmente
revisados para otra publicacién
* El abajo firmante se reconoce responsable de la seriedad cientifica del trabajo descripto en este manuscrito
* Los coautores han visto y aprobado el manuscrito y firmardn cualquier eventual revisién del trabajo.

Firma del autor responsable, quien verifica Fecha
que lo mencionado arriba es correcto
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Transferencia de derechos de autor

El/los autor/es transfieren todos los derechos de autor del manuscrito arriba mencionado a Dermatologia Argentina en el caso de que el
trabajo sea publicado. El/los abajo firmantes declaran que el articulo es original, que no infringe ningtin derecho de propiedad intelectual
u otros derechos de terceros, que no se encuentra bajo consideracién de otra revista y que no ha sido previamente publicado.

El/los autor/es confirman que han revisado y aprobado la versién final del articulo asi como certifican que no hay un interés econémico

directo en el sujeto de estudio ni en el material discutido en el manuscrito

Firma y aclaracién de firma de cada autor Fecha de firma
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Angiohistiocitoma de células
multinucleadas: a propdsito de un caso

*Jefe del Servicio de Dermatologia. **Médica Dermatoéloga. ***Dermopatdloga.
Complejo Médico Policial "Churruca-Visca". Ciudad Autébnoma de Buenos Aires, Rep. Argentina.

Fecha de recepcion: 15/9/06
Fecha de aprobacion: 5/10/06

Introduccion

El angiohistiocitoma de células multinucleadas (AHCM) fue des-
cripto por primera vez por Smith y Wilson-Jones en 1985." Desde
entonces, algunos informes de casos han sido publicados en la lite-
ratura.

El AHCM se caracteriza por la presencia de multiples pdpulas eri-
tematosas, de limites bien definidos, duroeldsticas, localizadas pre-
dominantemente en miembros inferiores; y a nivel histolégico, por
proliferacién vascular dérmica con infiltrado linfohistiocitario y la
presencia de células multinucleadas tipicas."

Comunicamos un caso con diagndstico clinico, histopatolégico y
con estudios de inmunohistoquimica de AHCM.

Caso clinico

Paciente de 73 afios, de sexo femenino, con antecedentes de hiper-
tension arterial, en tratamiento con enalapril. En el examen fisico
presentaba multiples pdpulas, eritematoparduscas, agrupadas, de
0,5 a 1 cm de didmetro, asintomadticas, localizadas en cara interna
de rodilla izquierda, de dos afos de evolucién (Foto 1).

Se realiz6 biopsia de una de las lesiones para examen histoldgico,
observandose en la dermis reticular una proliferacion de vasos
agrupados de pequefio calibre, con endotelios prominentes y
nicleos que protruyen en la luz, asociados a un infiltrado inflama-
torio constituido por linfocitos e histiocitos. En dermis reticular se
observan células gigantes multinucleadas, de contorno angulado y
citoplasma eosindfilo (Foto 2). En los estudios de inmunohistoqui-
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mica se observa la expresién citoplasmdtica de vimentina en el
citoplasma de las células gigantes (Foto 3) y la expresién de CD68
en las células mononucleadas; estas células son negativas para acti-
na musculo liso.

Diagnéstico: angiohistiocitoma de células multinucleadas. La pacien-
te se ha negado a realizar tratamiento. Se realizan controles clinicos
en forma periédica con buena evolucién.

Comentario

El AHCM se presenta con mayor frecuencia en el sexo femenino,
en mujeres de edad media y avanzada. Se manifiesta con multiples
pdpulas, agrupadas, a veces coalescentes, eritematosas, eritemato-
violdceas o rosadas, de superficie lisa, asintomdticas. La localizacién
més frecuente es en miembros inferiores, y en segundo lugar el
dorso de manos.” Se han publicado los informes de dos casos que
presentaban compromiso de térax y cara, y el de otro caso, una
paciente joven, con lesiones extendidas en tronco y extremidades.’
Su crecimiento es lento, con un curso benigno y progresivo. Sin
embargo, algunos casos presentaron resolucién espontdnea, lo que
ha sugerido que se tratarfa de una entidad inflamatoria.”” La predi-
leccién por 4reas alrededor de las rodillas y dorso de manos sugiere
que tal vez los traumatismos puedan ser un factor desencadenante.
El predominio por el sexo femenino sugerirfa influencia
hormonal.’ No obstante, se sigue especulando sobre la causa de
esta enfermedad.

Los diagndsticos diferenciales clinicos se plantean con el liquen
plano, sarcoidosis, granuloma anular, lupus eritematoso, sarcoma
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de Kaposi,"*’

En el estudio histopatoldgico se observa proliferacién vascular en

angiomatosis bacilar, linfocitoma e histiocitoma.’

la dermis reticular superior compuesta por capilares y vénulas, dis-
puestas en forma difusa, con leve predominio en las dreas cercanas
a los vasos preexistentes. Las células endoteliales en ocasiones pro-
truyen en la luz vascular. El rasgo mds caracteristico de esta entidad
son las células gigantes de contornos angulados, multinucleadas (3
a 10 ntcleos), en el estroma.

En el diagnéstico diferencial histolégico del AHCM se deben con-
siderar la angiodermitis hemosiderética, una lesién temprana de
sarcoma de Kaposi,’ y la variante atréfica de fibrohistiocitoma dér-
mico.’

Cuando se estudia el AHCM mediante inmunohistoquimica, se
observa que las células multinucleadas expresan vimentina, pero
son negativas para los marcadores histiociticos como Mac 387,
CD68, lisozima, para marcadores endoteliales como CD31 y
CD34, para proteina S100 y factor XIIla. En cambio, en las célu-
las intersticiales no multinucleadas se detecta la expresién de factor
XlIa (células dendriticas dérmicas), CD1a (células de Langerhans)
o marcadores histiociticos.”*

No se ha definido atn la naturaleza de las células multinucleadas, a
pesar de los estudios con microscopia electrénica o inmunohisto-
quimica. Se ha propuesto que podrian ser primitivamente histioci-
tos o fibroblastos que han fallado en dividirse, quedando como

Foto 1. Multiples papulas eritematoparduscas, agrupadas, locali-
zadas en cara interna de rodilla izquierda.

células sin funcién definida.

La denominacién angiohistiocitoma de células multinucleadas se
debe a que las células que predominan en él, que no son precisa-
mente multinucleadas, expresan el factor XIIIa, marcador de célu-
las dendriticas dérmicas, de manera similar a las que constituyen el
fibrohistiocitoma dérmico, apoyando tal vez una relacion citogené-
tica entre ambas entidades.

El tratamiento puede realizarse por razones cosméticas, y las opcio-
nes son el tratamiento quirtrgico y el ldser. La primera puede dejar
cicatrices que lejos estarfa de resolver el problema estético, y el tra-
tamiento con ldser se basa en los resultados favorables observados
en el tratamiento de malformaciones vasculares. Se han comunica-
do dos casos en la literatura, cuyos resultados cosméticos fueron
satisfactorios.’

En conclusién, el AHCM debe ser considerado una entidad con
caracteristicas propias, con un curso benigno y de muy baja fre-
cuencia.

Silvana Alejandra Ledn: Curapaligiie 4518° B - (1406) Ciudad

Auténoma de Buenos Aires - Rep. Argentina.
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Foto 2. En la dermis se observan células multinucleadas con cito-
plasma eosinofilico de contorno estrellado (H-E 25x).
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psoriasis se ha usado la ciclosporina A. Los
autores sugieren utilizar -también por sus
efectos antiinflamatorios- a los inhibidores
de la calcineurina en forma tépica, aunque
advierten que debe mejorarse la vehiculi-
zacion de estos agentes.

Wohlrab J.
Hautarzt 2006;57:685-689.

Lilian Moyano de Fossati

Pacientes con lupus eritematoso crénico
severo, que no respondieron a antimala-
ricos ni a talidomida, fueron tratados
con éxito con sulfasalazina. Se sugiere
identificar el fenotipo para N-acetil-
transferasa antes de iniciar el tratamien-
to a fin de detectar a los pacientes que
responderan.

Duparc A.
Presse Med 2006;35:1138-1142.

LMdeF

Un signo poco reconocido como compli-
cacion del acné inflamatorio crénico es
el osteoma cutis miliar multiple. Su
diagnostico diferencial con macro- vy
microcomedones puede ser dificultoso.
Se identifica con HP, ultrasonido y TC.
No responde al tratamiento con isotreti-
noina.

Thielen AM.
J Eur Acad Dermatol Venereol 2006;20:
321-326.

LMdeF



Volumen XII - N° 5 - 2006

Carcinoma basocelular metatipico
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****\édico Anatomopatologo.
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Fecha de recepcion: 15/9/06
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Introduccion

El carcinoma basocelular metatipico es considerado una variedad de
carcinoma basocelular que fue descripta por Krompecher hace poco
miés de 100 afos y definida como tal por Montgomery en 1928.
Posee caracteristicas particulares en cuanto a su presentacion clinica y
aspecto histopatoldgico dada su capacidad de originar metdstasis y de
recidivar, comparado con el carcinoma basocelular tipico.

Caso clinico

Paciente de sexo masculino de 69 afios, hipertenso, medicado con
enalapril. Antecedentes de multiples epiteliomas basocelulares trata-
dos con criocirugfa. Carcinoma de pulmén diagnosticado en sep-
tiembre de 2004 que recibié tratamiento quirdrgico y quimioterdpi-
co.

Consulté por presentar una lesion de rdpido crecimiento localizada
en la mejilla izquierda. Al examen fisico se observd una lesién sobre-
elevada de 1,5 cm de didmetro, compatible con epitelioma basocelu-
lar. Al palpar dicha lesion se evidencié otra subyacente, de consisten-
cia firme y mayor tamafio, de 15 dias de evolucién, que era el moti-
vo de consulta del paciente. Cabe destacar que ambas lesiones de
desplazaban independientemente una de otra.

Se realizé el diagnéstico clinico de epitelioma basocelular de la lesién
superficial y, teniendo en cuenta el antecedente de carcinoma de
pulmén, se planted el diagnéstico presuntivo de metdstasis cutdnea
de la lesiéon profunda.

Estudios complementarios. Rx: macizo facial que informé aumen-
to de densidad de partes blandas a nivel de la lesién. Ecografia de

partes blandas: imagen superficial de baja ecogenicidad de aspecto

liquido (10 por 4 mm); adyacente a ella, se observé otra imagen séli-
da de contorno regular que se extendia a planos profundos.

Se realiz6 exéresis quirtirgica e histopatologfa de ambas lesiones.

En el estudio histopatoldgico se delimitan claramente dos sectores,
uno con diferenciacién basaloide y otro con diferenciacién escamosa.
Los estudios por inmunohistoquimica marcaron CK7 (+) y TTF1 (-
), excluyéndose la posibilidad de met4stasis pulmonar.

Se arribé al diagndstico de carcinoma basocelular metatipico. Los limi-
tes de reseccion en mdrgenes y profundidad estaban libres de lesién.

Comentario

El carcinoma basocelular metatipico presenta una incidencia del 2 al
12% de todos los epiteliomas basocelulares variando en las diferentes
estadisticas. Su localizacién y el aspecto clinico se asemeja al epitelio-
ma basocelular tipico, cuando adquiere gran tamano puede ulcerarse
y presentar bordes socavados y evertidos sobre un fondo sanioso e
infiltrante." Como factores desencadenantes para su presentacién se
mencionan, entre otros: oncogenodermatosis (xeroderma pigmento-
s0, sindrome del nevo basocelular), radiodermitis crénica, dafio acti-
nico e inmunosupresién, y también tratamientos con mérgenes insu-
ficientes.

El origen del patrén agresivo se desconoce. Se piensa que es una
caracteristica intrinseca del tumor, ya que aproximadamente el 50%
de ellos son primarios.

Resulta dificil establecer la incidencia de metdstasis, recurrencias y
otras caracteristicas de este tumor como entidad aislada debido a que
existen descripciones histolégicas correspondientes a epitelioma
basocelular metatipico en las estadisticas de epiteliomas basocelulares

metastdsicos o recidivantes.”
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La incidencia de metdstasis es del 8,6% (sitios mds comunes: gan-
glios linféticos regionales, pulmdn, hueso e higado). También se han
comunicado metdtasis en cerebro.’

Histolégicamente, presenta dreas con aspecto escamoso con tenden-
cia a la formacién de perlas cérneas y zonas con proliferacién de
células basaloides con citoplasma basofilico, ntcleo hipercromdtico y
numerosas mitosis, que pueden adoptar aspecto cordonado, lobula-
do o adenoide.

Inmunohistoquimicamente, se ha observado la expresién de PCNA
(antigeno nuclear de proliferacién celular) y P53 de manera mds
difusa que en las formas de carcinoma basocelular infiltrante y escle-
rosante, en las cuales se ha visto una acentuacién periférica.*

Para su diagndstico deben realizarse biopsias representativas.

El tratamiento de eleccion es el quirtrgico, con exéresis completa,
con mdrgenes de reseccién correspondientes a los del epitelioma

espinocelular.’

Remptologa

El seguimiento debe ser de por vida, ya que el indice de recurrencia
local es de 5y 10% a 5 y 10 afos, respectivamente.

El pronéstico es bueno cuando la lesion es primaria, ha sido extirpa-
da por completo y no se encuentra en sitios de riesgo. En cambio, en
lesiones recurrentes el prondstico es reservado, ya que el tumor pue-
de adoptar un crecimiento agresivo y originar metdstasis.

El caso que presentamos constituye una forma clinica poco frecuente
de epitelioma basocelular metatipico, que planteé el diagnéstico
diferencial con una metdstasis cutdnea de érgano sélido.

Luciana Malpassi: Zabala 3491 1° D - Ciudad Auténoma de Buenos
Aires - Rep. Argentina.
E-mail: lumalpassi@hotmail.com

Foto 1. Epitelioma basocelular.

Foto 2. Palpacion de lesion nodular subyacente.

Foto 3. Transicion entre sector basaloide y sector escamoso (H-E).
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Foto 4. Tinciéon IHQ: CK7 positiva, propio de tumores anexiales.
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Condiloma acuminado en sindrome de Evans

Condiloma accuminatum in Evans' syndrome

Valeria Lopez, Valeria Pinoti, Andrea Luna, Gladys Merola, Soraya Munafo, Graciela Sanchez,

Esteban Saraceno
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Fecha de recepcion: 15/9/06
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Introduccion

El condiloma acuminado es una infeccién genital causada por el
virus papiloma humano (HPV). Se trata de una enfermedad de
transmisién sexual importante, de prevalencia creciente.

En pacientes con virus de inmunodeficiencia humana (VIH) o con
alteraciones de la inmunidad, la enfermedad usualmente se caracte-
riza por invasién local, recurrencias y dificultades en el manejo
terapéutico.'

Se presenta el caso de una paciente con sindrome de Evans (parpu-
ra trombocitopénica idiopdtica asociada a anemia hemolitica
autoinmune), en tratamiento prolongado con glucocorticoides,
quien por tal razén desarrolla una alteracién de la inmunidad que
es causa de un condiloma acuminado perianal voluminoso.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino, de veinte afios de edad, con antecedente
de sindrome de Evans, en tratamiento con 4cido félico diariamente
y;, durante las crisis hemoliticas, meprednisona 60 mg/d desde hace
10 anos. Consulta por presentar en regién perianal una lesion de
aspecto vegetante, voluminosa, de consistencia blanda, bien delimi-
tada, dolorosa y de dos meses de evolucién.

Exdmenes complementarios. VDRL no reactiva, serologia para
hepatitis B y C no reactiva y rectosigmoideoscopia que informa
lesiones vegetantes en regién perianal y esfinter anal con mucosa rec-
tal sin particularidades.

Se realizaron biopsia y estudio histopatoldgico, en los que se aprecia
acantosis y papilomatosis con bifurcacién de papilas en forma de
"Y". A mayor aumento se observa la presencia de coilocitos y algu-
nos nucleos paraqueratésicos.

Con estos elementos se llega al diagnéstico de condiloma acuminado.
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Comentario

Los condilomas acuminados son lesiones benignas de la piel y de
las mucosas que se producen por proliferacién de queratinocitos
infectados por el virus del papiloma humano, con mayor frecuen-
ciadel HPV 6y 11.

Es la enfermedad de transmision sexual més frecuente, con predo-
minio en mujeres en relacién de 1,4:1, entre los 15 y 30 afios de
edad. Su prevalencia se halla en aumento y se estima que afecta al
1% de la poblacién sexualmente activa.”

Las lesiones se presentan clinicamente como proliferaciones epidér-
micas, vegetantes, con una serie de digitaciones que le dan el aspec-
to de "cresta de gallo" (semejante a una coliflor), de color rosado
que asientan en regidn genitoanal. Frecuentemente son asintomdti-

cas, pero pueden ocasionar dolor, dispareunia o sangrado.

Foto 1.
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Foto 2.

Un sistema inmune efectivo es importante para la resolucién de la
infeccién por HPV, pues la inmunidad celular es la principal via de
control de la infeccién y eliminacién de la lesion.” Por esta razon,
aquellos pacientes con inmunodeficiencias o tratamientos gluco-
corticoideos prolongados, como en nuestro caso, o en altas dosis
presentan lesiones mds voluminosas, con escasa respuesta a los tra-
tamientos convencionales y mayor tendencia a las recurrencias.

El tratamiento va a depender de la extension de la lesion, del tiem-
po de evolucidn, de la forma clinica, del estado inmunoldgico y del
deseo del paciente. Se los divide en tratamientos fisicos (crioci-
rugfa, electrocoagulacién, radiofrecuencia, ldser, cirugfa), quimicos
(4cido tricloroacético al 50 o 70%, podofilino al 25 o 50%, podo-

filotoxina, 5-fluoruracilo) e inmunomoduladores (imiquimod al
5%, interferén). Cualquiera de los métodos utilizados deberd susti-
tuirse por otro de no haber modificaciones dentro de las 3 a 6
sesiones o si los efectos adversos locales son muy agresivos. Podrén
usarse dos o mds recursos terapéuticos para obtener un mejor resul-

tado.*

E. Saraceno: Talcahuano 945 4° C - (1013) Ciudad Auténoma de

Buenos Aires - Rep. Argentina. E-mail: esaraceno@fibertel.com.ar
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en un paciente sin insuficiencia
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Acquired perforans dermatosis in a patient without
chronic renal insufficiency or diabetes
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*Residentes. **Médica de Planta. ***Jefe del Servicio de Dermatologia.

****Servicio de Anatomia Patoldgica.

Complejo Médico Policial "Churruca-Visca". Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Rep. Argentina.

Introduccion

Las dermatosis perforantes son un grupo de patologias cutdneas
caracterizadas por la eliminacién transepidérmica de material desde la
dermis superficial. Se las clasifica segtn el material eliminado y el
tipo de perforacién.' La dermatosis perforante adquirida (DPA)
generalmente se asocia a insuficiencia renal crénica o diabetes melli-

2

tus.”

Caso clinico

Paciente de 49 afios, sexo masculino, que requiere didlisis por falla
multiorgdnica y recupera su funcion renal, hepdtica y respiratoria a
los pocos dfas.

El paciente presenta en dorso y parte superior de térax papulas erite-
matoviélaceas (Foto 1), algunas con tapén queratdsico en su superfi-
cie y excoriaciones por rascado (Foto 2).

Se realizan 2 biopsias (Fotos 3 y 4) en las cuales se observa epidermis
acantosica e hiperqueratdsica, rodeando invaginaciones quisticas de la
epidermis en cuya luz se visualiza material basofilico, células epitelia-
les descamadas, neutréfilos, detritus celulares y fibras eosinofilicas.
Estas mismas fibras se tifien con técnicas para fibras eldsticas. En la
dermis, las fibras eldsticas estdn engrosadas y fragmentadas permean-
do la pared de las invaginaciones epidérmicas. Se arriba asi al
diagnéstico de dermatosis perforante adquirida. Se desconoce su evo-
lucién debido a que el paciente no vuelve al control.
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Comentario

La DPA es una entidad de reciente descripcién dentro del heterogé-
neo grupo de las enfermedades por eliminacién transepidérmica
(1982).* Se diferencia del resto de su grupo por no estar genética-
mente predeterminada, afectar a adultos y generalmente asociarse a
insuficiencia renal crénica o diabetes (4 al 11% de los pacientes diali-
zados). Presenta histologia caracteristica constituida por una invagi-
nacién quistica de la epidermis que contiene principalmente detritus
celulares y fibras coldgenas y/o eldsticas que provienen de la dermis y
se depositan permeando la pared de la epidermis invaginada.*

La fisiopatogenia de la DPA no estd completamente aclarada, pero
algunos autores sugieren que se deberfa a la necrosis dérmica secun-
daria al rascado y a la microangiopatia, que lleva a la ruptura de fibras
dérmicas y su consecuente eliminacién a través de la epidermis,’
mientras otros le asignan un rol fundamental a los microdepdsitos de
sustancias cristalinas como 4cido trico e hidroxiapatita.”

Si bien la DPA se asocia con diabetes e insuficiencia renal crénica,
excepcionalmente se la relaciona con nefritis crénica, HIV, linfoma,
neuropatia obstructiva® y con insuficiencia renal aguda, como en el
caso de nuestro paciente.

Paula C. Luna: Arenales 2557 6to D - CE Ciudad Auténoma de
Buenos Aires - Rep. Argentina. E-mail: paulaluna@fibertel.com.ar
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Foto 1. Lesiones que comprometen el dorso.

Foto 2. Aproximacion de las lesiones donde se evidencia también
la presencia de lesiones por rascado.

Foto 3. Acantosis e hiperqueratosis. Se observa una invaginacion
de la epidermis con contenido basofilico y presencia de fibras eosi-
nofilicas permeando la pared (flecha) (H-E).

Foto 4. Fibras elasticas engrosadas y fragmentadas en la dermis
permeando la pared de la invaginacién epidérmica en su base, vis-
tas a mayor detalle (azul victoria).
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Fasciitis eosinofilica

Eosinophilic fasceitis

Viviana Okonski, Ma. Emilia Villani, Ma. Laura Garcia Bazarra, Silvio Dzembrowski, Graciela Sdnchez,

Esteban Saraceno

Fecha de recepcion: 15/9/06
Fecha de aprobacion: 5/10/06

Introduccion

En 1974, Shulman denominé "fasciitis difusa con eosinofilia e hiper-
gammaglobulinemia” a un nuevo sindrome, descripto en dos pacien-
tes de sexo masculino, que se caracteriza por presentar esclerosis cutd-
nea difusa de comienzo agudo, eosinofilia periférica, hipergammaglo-
bulinemia policlonal y eritrosedimentacién elevada.'

Caso clinico

Paciente de sexo masculino, de 44 anos, con antecedentes de etilismo
y vitiligo (de 20 afios de evolucién), que consulta por presentar aste-
nia, adinamia, pérdida de peso, impotencia funcional y dolor en tron-
co y miembros de un mes de evolucién. Al examen fisico se observan
méculas hipopigmentadas en genitales externos, axilas, manos, zona
sacra y raiz de muslos. Presenta induracién difusa de la piel de consis-
tencia duro lefiosa, dificil de plegar y adherida a estructuras subyacen-
tes, que compromete tronco, miembros superiores e inferiores y que
respeta la cara. El signo del surco es positivo.

Estudios complementarios (datos positivos):

Laboratorio: proteinuria en rango nefrdtico; eosinofilia: 35%j hiper-
gammaglobulinemia policlonal; eritrosedimentacién: 60 mm/h;
FAN: positivo, patrén moteado, titulo 1/80.

Biopsia de piel (mécula acrémica) y de musculo de la regién deltoi-
dea: a) en piel: con la técnica de Fontana Masson se observa ausencia
de melanocitos en la capa basal de la epidermis; b) en la fascia se apre-
cia homogenizacién y un infiltrado inflamatorio con la presencia de
algunos eosindfilos entre las fibras musculares.

Se realiza tratamiento con metilprednisolona 60 mg/dia y D-penicila-
mina 250 mg/dfa, obteniéndose mejoria parcial de los sintomas.

328

Comentario

La fasciitis eosinofilica es un cuadro clinico de etiologfa desconocida
que aparece en aproximadamente el 50% de los casos luego de un
esfuerzo fisico importante. Numerosos agentes etioldgicos fueron pro-
puestos: Borrelia burgdorferi (transmitida por la picadura de garrapa-
tas);” medicamentos: sinvastatina, heparina célcica, L-triptéfano, acei-
te téxico;’ y se la asocié con enfermedades autoinmunes: vitiligo
(como en el caso descripto), tiroiditis autoinmune, polineuropatia
autoinmune y también con neoplasias, principalmente las hematolé-
gicas. Es mds frecuente en hombres y la edad promedio de aparicién
es la 4* década; es muy infrecuente en nifos. El cuadro clinico se
caracteriza por presentar 3 etapas: en la primera, existe edema depresi-
ble en las extremidades, eritema, dolor y contractura articular por
inflamacién de la fascia y del tejido celular subcutdneo; en la segunda,
la piel tiene aspecto de "piel de naranja"; y en la tercera, hay una
induracién duro lefiosa de la piel afectada. Se comprometen las extre-
midades, puede extenderse al tronco y suele respetar la cara, las manos
y los pies. El signo del surco es positivo: se evidencian los trayectos de
las venas superficiales entre los musculos cuando se eleva la extremi-
dad. En dreas severamente afectadas, la piel y el tejido celular subcuts-
neo se adhieren al musculo y al hueso subyacente.” El compromiso
cutdneo se acompana generalmente de malestar general, febricula,
debilidad y pérdida de peso. Artralgias, contracturas (75%), tenosino-
vitis y sindrome del tinel carpiano (20%) son manifestaciones fre-
cuentes. En esta entidad no se encuentra presente el fenémeno de
Raynaud. La cosinofilia periférica se halla en el 90% de los pacientes
en los estadios iniciales. La eritrosedimentacién estd elevada en el
80% de los casos y la hipergammaglobulinemia policlonal, a expensas
de laIgG, en el 75% de los casos. En la histopatologfa se observa ede-
ma e infiltrado con linfocitos, plasmocitos, histiocitos y eosinéfilos en
la fascia profunda y en el tejido celular subcutdneo al comienzo de la
afeccién. Con el progreso de la enfermedad, la dermis se colageniza y



Volumen XII -

esclerosa. La fascia se encuentra engrosada, homogénea, con un infil-
trado crénico con o sin eosinéfilos. La IFD muestra depésitos de IgG
y/o complemento.

El diagnéstico diferencial incluye a la esclerodermia sistémica y locali-
zada y sindromes esclerodermiformes. En muchos casos, la fasciitis
eosinofilica remite en 3 a 5 afios; se han descripto casos recurrentes y
otros permanentes.’ El tratamiento de eleccién es la prednisona 40 a
60 mg/difa, observandose mejoria en el 50% de los casos. También se
pueden utilizar D-penicilamina, hidroxicloroquina, AINE, PUVA,
etc., con resultados variables. El interés del caso reside en que presenta
fasciitis eosinofilica difusa (que cumple con los 3 criterios de laborato-

Foto 3. Infiltrado inflamatorio entre fibras musculares.

N° 5 - 2006

rio y muestra la clinica caracteristica) y, ademds, se asocia con vitiligo
y una alteracion renal. En la bibliografia consultada no hallamos
ningun caso descripto de la presencia de estas tres patologfas en el
mismo paciente.

E. Saraceno: Talcahuano 945 4° C - (1013) Ciudad Auténoma de

Buenos Aires - Rep. Argentina. E-mail: esaraceno@fibertel.com.ar

Foto 4. Ausencia de melanocitos.
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DEL REGLAMENTO DE PUBLICACION

3. Formato de manuscrito

Los trabajos enviados a publicacién en Dermatologia Argentina
deberan ajustarse a las siguientes instrucciones:

Los articulos deben ser impresos con el siguiente formato: papel
blanco, tamafo A4, con margenes superior e inferior de 30 mmy
laterales de 25 mm, a simple faz, doble espacio en todas las hojas
(titulo, agradecimientos, referencias, etc.), fuente Arial tamafio 12,
procesado en MS Word. Las paginas deberan numerarse en forma
correlativa en el dngulo superior derecho de cada una. Para la revi-
sion se deben entregar un original y dos copias de buena calidad.
Se acompafara una copia en disquete de 3'5 HD (alta densidad) o
CD Rom que contenga el texto y los graficos completos.

4. Cuadros o graficos

Se haran en papel blanco y con tinta negra; deben ser legibles, cla-
ros, impresos con chorro de tinta o laser. Deben presentarse en pa-
ginas separadas, numerados en forma correlativa con numeros ro-
manos. Deben tener titulo y pueden tener un epigrafe breve in-
cluido en la misma hoja. No se aceptaran fotografias de cuadros ni
reducciones.

330

5. Duque MI. Zuluaga de Cadena Ay cols. Fasciitis eosinofilica. Rev
Colomb Dermatol & Cirug Dermatol 2002;10:797-800.

6. Tlacuilo-Parra A, Guevara Gutiérrez E. Induraciéon cutanea de ini-
cio subito tras esfuerzo fisico. Piel 2002;17:439-440.

7. Doyle J. Eosinophilic Fasciitis: Extracutaneous manifestations and
associations. Cutis 1984;34:259-261.

8. Stork J, Nemcova D, et al. Eosinophilic fasciitis in an adolescent
girl with lymphadenopathy and vitiligo-like and linear scleroder-
ma-like changes. Clin Exp Rheumatol 1996;14:337-341.

5. Fotografias

Seran preferentemente diapositivas o en papel color brillante, de
un tamafo de 13 cm x 18 cm y de buena calidad. La orientacion de
la figura se consignara en el dorso, con lapiz, con una flecha orien-
tadora que indique su extremo superior derecho. También debera
constar el orden, el nombre del autor y el titulo del trabajo. Los
textos explicativos de las fotografias figuraran en una hoja aparte.
Con las fotografias de pacientes deben tomarse las medidas nece-
sarias a fin de que no puedan identificarse. Para publicarlas se re-
quiere autorizacion (consentimiento informado).

Las fotografias de observaciones microscépicas llevaran el nUmero
de la ampliacion efectuada. Si se utiliza material de otros autores,
publicados o no, debera adjuntarse el permiso de reproduccién co-
rrespondiente. Si se utiliza una cdmara digital, el requerimiento
minimo es 2,3 megapixeles (equivalente a 300 dpi en grafica) en lo
posible con alta resolucién y se enviara en CD en formato TIF, EPS
o PSD.
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Introduccion

La infeccién por herpes virus simple (HVYS) tiene una prevalencia
importante tanto en individuos inmunocompetentes como en
inmunodeprimidos, en quienes son mds frecuentes las presentacio-
nes atipicas. El advenimiento de la terapia antirretroviral de gran
actividad (TARGA) ha tenido una influencia decisiva en el modo
de presentacion de ciertos cuadros infecciosos en pacientes con
SIDA.

Se presenta un paciente de sexo masculino, de 37 afios, con sero-
logfa positiva para HIV e infeccién crénica por herpes virus simple,
como manifestacion del sindrome inflamatorio de reconstitucién
inmune (SIRI), cuyo diagndstico ha implicado la realizacién de
multiples exdmenes complementarios durante un periodo de 24
meses antes de iniciar la terapéutica especifica.

Debe tenerse en consideracién este diagnéstico para lograr un buen

manejo del paciente y evitar conductas invasivas innecesarias.

Caso clinico

Paciente de sexo masculino, 37 afios, derivado en abril de 2004 por
el Servicio de Infectologia por lesiones genitales de 1 afio de evolu-
cién que habian motivado la consulta en otra institucién, donde se
realiz6 una biopsia que informaba la presencia de una inflamacién
linfoplasmocitaria erosiva. Con diagndsticos presuntivos de herpes
y goma sifilitico, habfa recibido tratamiento con valaciclovir y
penicilina, en distintas oportunidades, sin respuesta.

Como antecedentes personales, el paciente presentaba adiccion a
drogas por via parenteral, serologfa positiva para hepatitis C y HIV,
diagnosticadas en el contexto de una tuberculosis ganglionar en
1997. En ese momento tenia un recuento de linfocitos T CD4
81/ml y una carga viral (CV) de 115.340 copias/ml (log 5.1), que
lo ubicaba en un estadio clinico C3 de CDC (Centers for Disease
Control), motivo por el cual inicia TARGA.

Al examen fisico se observaban lesiones vegetantes, ulceradas, secre-
tantes, de 4 cm de didmetro en escroto derecho y otra de 2 cm en
raiz de pene. En gliteo izquierdo presentaba una lesion exofitica
eritematovioldcea, que segin el paciente habia sido extirpada pre-
viamente (Foto 1). Se palpaban adenomegalias inguinales derechas,
méviles, indoloras, no adheridas, y edema del miembro inferior
homolateral.

Con la presuncién diagndstica de condilomas planos, angiomatosis
bacilar, moluscos contagiosos gigantes, se solicitaron exdmenes de
laboratorio, destacindose un recuento de CD4 de 253/ml, CV 399
copias/ml y pruebas treponémicas y no treponémicas no reactivas.
El examen microbiolégico de lesién y puncién ganglionar fue
negativo.

La histopatologia no fue diagnéstica, pero debido a la presencia de
linfocitos grandes y eosindfilos se prosiguié el estudio con inmu-
nohistoquimica (IHQ) a efectos de descartar un proceso linfoproli-
ferativo, que también fue negativo.

Ante la progresion del cuadro clinico, el paciente es biopsiado nue-
vamente, observdndose un infiltrado inflamatorio inespecifico a
predominio eosinofilico, lo cual motiva la reseccién de las lesiones,
presumiendo etiologia neopldsica, para estudio de la pieza comple-
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ta, destacdndose en esta oportunidad una marcada hiperplasia
pseudoepiteliomatosa con tinciones negativas para hongos y mico-
bacterias; instancia en la que se diagnostica piodermitis vegetante
simil blastomicosis. Un mes después de la cirugfa, las lesiones recu-
rren y son biopsiadas otra vez, observindose, con hematoxilina-
cosina (H-E), epidermis con sectores erosivos, focos de acantlisis
intraespinosa, presencia de disqueratocitos y queratinocitos con
binucleacién y en otros sectores marcada hiperplasia pseudoepite-
liomatosa; y a nivel de la dermis, un denso infiltrado constituido
predominantemente por plasmocitos maduros y eosinéfilos (Foto
2).

Debido a que las alteraciones eran sugestivas de infeccién por
HVS, se realizé una PCR de tejido en fresco, que resulté negativa
para HVS Iy II; se prosiguid el estudio con inmunohistoquimica
para la deteccién de herpes virus, y éste exhibid intensa positividad
a nivel de disqueratocitos y células acantoliticas (Foto 3).

Sobre la base de las manifestaciones clinicas, histopatolégicas e
inmunohistoquimicas y del antecedente de haber recibido terapia
antirretroviral, se hace el diagnéstico de herpes simple vegetante
como manifestacion del sindrome inflamatorio de reconstitucion inmu-
ne 'y se indica tratamiento con aciclovir a dosis inicial de 4 g/dia
durante 1 mes, sin interrupcion de la terapia antirretroviral; se
observé lesiones en remisién al mes de tratamiento (Foto 4), man-
teniendo un buen status inmunolégico (CV indetectable; CD4
500/ml).

Actualmente, y luego de 1 afio de seguimiento, se encuentra con
aciclovir a dosis supresora (800 mg/dfa), con buen control de la
enfermedad.

Comentario

La infeccién por herpes simple es causada por un virus ADN de
doble cadena. Existen 2 serotipos, I y II, que pueden manifestarse
de forma primaria o secundaria. El 80% de las primoinfecciones
cursa en forma subclinica." Es considerada una de las infecciones
oportunistas mds comunes en los pacientes infectados por HIV. Se
estima que entre los individuos inmunocompetentes seropositivos
para HSV-II, sélo 20% de quienes concurren a la consulta con sin-
tomas recibe el diagnéstico correcto de herpes genital.”

El sindrome inflamatorio de reconstitucién inmune hace referencia
a un conjunto de trastornos inflamatorios asociados con empeora-
miento paraddjico de un proceso infeccioso preexistente en indivi-
duos infectados por HIV.

En el Cuadro 1 se resumen los criterios para el diagndstico de
SIRL; todos o la mayorfa deberfan estar presentes para el diagnésti-
co.’

Atn no hay datos concretos sobre la real incidencia del SIRI; sin
embargo, estudios retrospectivos sugieren que la misma depende
fundamentalmente de la probabilidad de una infeccién oportunista
preexistente y de la respuesta viral e inmunoldgica a la terapia. Més
del 25% de los que responden a TARGA desarrollan uno o miés
sindromes inflamatorios compatibles con SIRI.*

Las infecciones asociadas mds frecuentemente comunicadas son
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herpes zéster, M. tuberculosis, M. avium complex, citomegalovirus y
criptococosis, aunque también pueden causarlo Preumocystis cari-
nii, VHB, VHC, parvovirus B 19, Histoplasma capsulatum, M.
leprae, virus herpes simple.’

El espectro clinico de la infeccién herpética es muy variable y abar-
ca desde las formas tipicas hasta aquellas exuberantes. Las formas
atipicas, bien conocidas en pacientes inmunocomprometidos,” pue-
den presentarse como erupcién papular generalizada, lesiones
verrugosas hiperqueratésicas o placas vegetantes erosivas y/o pseu-
dotumorales, como en el caso de nuestro paciente. En los pacientes
HIV positivos, éstas pueden estar causadas también por el virus
varicela-zdster, citomegalovirus, molusco contagioso y papilomavi-
rus humano.’

Formas de presentacién atipica de infeccién por HSV también han
sido observadas en otros tipos de alteraciones inmunoldgicas como
el sindrome de hiper-IgE® y la inmunodeficiencia comtn varia-
ble,””* hechos que hacen presumir la coexistencia de diversos defec-
tos inmunoldgicos. Algunos autores, que han observado este tipo
de presentacién s6lo en personas de raza negra, le han atribuido un
nexo inmunogenético.’

En los pacientes con SIDA, la ulceracién por HSV es generalmente
indolora y las muestras tomadas para cultivo viral son con frecuen-
cia negativas, especialmente si se trata de lesiones cronicas.”

En la mayorfa de los casos, el SIRI es la consecuencia de un incre-
mento de la reaccién inflamatoria contra un agente infeccioso, en
tanto que para el herpes las manifestaciones clinicas corresponden
a la reactivacién de virus latentes.”

Se especula que la extensa proliferacidn epitelial en los casos de
lesiones vegetantes obedece a la influencia del HSV en el recluta-
miento de células T y en la produccién de varias citoquinas que
impiden la apoptosis (IL-6) o aumentan la proliferacién de los
queratinocitos (TNF).” Se cree que la naturaleza proliferativa de la
lesién seria reflejo de la duracién de la enfermedad mds que de

Cuadro 1. Criterios Diagnosticos del sindrome de reconsti-
tucién inmune. (3) Sexton DJ, Pien B.

1. Presencia de SIDA con recuento bajo de CD4 antes de ini-
ciar el tratamiento (<50/uL), excepto en la tuberculosis que
puede ocurrir en individuos con recuento de CD4 >200.

2. Respuesta viroldgica e inmunoloégica positiva a la TARGA
(disminucion mayor a 1-2 log de la carga viral e incremento
de 1-2 veces el recuento de CD4 en 8 semanas).

3. Asociacion temporal entre el inicio de TARGA y las carac-
teristicas clinicas de la enfermedad. Generalmente ocurre 2
meses después del inicio del tratamiento.

4. La presencia de manifestaciones clinicas consistentes con
una condiciéon inflamatoria.

5. Ausencia de evidencia de infeccidn resistente a drogas,
superinfeccion bacteriana, reacciones adversas a drogas,
luego de una evaluacién apropiada.
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cualquier otro cambio inherente a la patogenicidad del HVS.

El diagndstico histoldgico se dificulta, ya que los cambios provoca-
dos por el HVS se encuentran en menos del 1% del tejido exami-
nado;” esto hace necesaria la utilizacién de otros métodos para con-
firmacién, como cultivo o inmunofluorescencia, ELISA o PCR.”!"
La microscopia electrénica y la IHQ son utiles sélo cuando la
muestra se toma de dreas diagnésticas.”

El advenimiento de la terapia antirretroviral de gran actividad ha
modificado el modo de presentacién de diversas entidades, lo cual
exige considerarlo para tener una aproximacion diagndstica en los
pacientes con SIDA.

Estos cuadros podrian considerarse como un efecto adverso de la
TARGA, consecuencia de la restauracién inmune parcial al HVS,

suficiente para incrementar la inmunidad sin ser adecuada para

aclarar la infeccidn y originando asi un tipo de respuesta de hiper-
sensibilidad.’

Si bien estdn delineados los criterios diagndsticos, el tiempo pro-

ook
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longado de latencia entre el inicio de TARGA hasta la expresion del
HVS (6 afos) en nuestro paciente no invalida el diagnéstico de
SIRIL.

A pesar de que nuestro paciente tuvo buena respuesta al tratamien-
to con aciclovir, con desaparicion completa de las lesiones, han sido
comunicados casos de resistencia al tratamiento.”

Podria ser de utilidad tratar a los pacientes con historia de herpes
genital para prevenir recurrencias durante los meses iniciales del
tratamiento antirretroviral, en los que se observa la mayor inciden-
cia de estas reacciones.”

M. Alperovich: Cochabamba 812 1° D - (1055) Ciudad Auténoma
de Buenos Aires - Rep. Argentina. E-mail: malperovich@gmaill.com

to.

Foto 2. Infiltrado dérmico constituido por plasmocitos maduros y
eosinéfilos (H-E).

Foto 3. IHQ especifica para herpes. Intensa positividad a nivel de
disqueratocitos y células acantoliticas.

Foto 4. Lesiones en remision, al mes de tratamiento.
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6. Clasificacion o tipos de trabajo

Trabajo de investigacion:
Los manuscritos deberan ajustarse al siguiente formato:

Pagina de titulo: es la primera pagina numerada y debe incluir
el titulo en espafol y en inglés, conciso e informativo.

Resumen y palabras clave: en espafiol e inglés, acompaiaran el
trabajo por separado. Debe ser estructurado y de hasta 250 pa-
labras. El resumen estructurado contiene: los antecedentes; el
objetivo; el disefo; los métodos; los resultados y las conclusio-
nes. Al pie de cada resumen debera figurar una lista de 2 o 3
palabras clave (key words). Ver versién on line.

Texto del articulo: organizado con una introduccion, material y
métodos, resultados, comentarios. Extensién hasta 10 paginas
Cuadros y graficos: hasta 6.

Fotografias: hasta 6.

Referencias.

Trabajo original:
Los manuscritos deb eran ajustarse al siguiente formato:

Pagina de titulo: es la primera pagina numerada y debe incluir
el titulo en espafol y en inglés, conciso e informativo.

Resumen y palabras clave: en espaiiol e inglés, acompaiaran el
trabajo por separado. Extension maxima 150 palabras.

Texto del articulo: organizado con una introduccién, serie de ca-
sos, comentarios. Extension hasta 6 paginas

Cuadros y graficos: hasta 2.

Fotografias: hasta 4.

Referencias.
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Ca

so clinico:

Los manuscritos deberan ajustarse al siguiente formato:

Pagina de titulo: es la primera pagina enumerada y debe incluir

el titulo en espafol y en inglés, conciso e informativo.

Resumen y palabras clave: en espaiiol e inglés, acompanaran el

trabajo por separado. Extensién maxima 100 palabras.

Texto del articulo: organizado: caso clinico y comentarios. Ex-
tension hasta 3 paginas.

Fotografias: hasta 3.
No incluye cuadros ni tablas.
Referencias: hasta 10.

Otros articulos:

Dermatologia Argentina publica también articulos de actualiza-
cién o revisidn, cartas al editor y articulos de la seccion Dermatolo-
gos Jovenes. Ver versién on line.
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Linfogranuloma venéreo

Federico Pastore*, Ana Clara Acosta**, Viviana Leiro***, Alcira Bermejo***, Margarita Jaled****,
Graciela Pizzariello*****
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ca de Planta. *****Médica jefa de Unidad de Dermatologia.

Hospital de Infecciosas "Francisco J. Mufiz". Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Rep. Argentina.

Fecha de recepcion: 15/9/06
Fecha de aprobacion: 5/10/06

Introduccion

El linfogranuloma venéreo (GV) es una enfermedad transmitida
sexualmente provocada por clamidias, con manifestaciones clinicas
proteiformes que afectan al sistema linfitico. Su importancia radi-
ca en el diagnéstico diferencial de sindromes que se manifiestan

con linfadenopatias, proctocolitis, o estrechez rectal.”

Caso clinico

Paciente de 27 anos, sexo masculino, argentino, que consulta por
una adenopatia inguinal derecha, flegmdsica, dolorosa de 15 dias
de evolucidn.

Antecedente de relaciones sexuales ocasionales, sin proteccién.
Examen fisico: a nivel de frenillo, erosién de aspecto herpetiforme,
no indurada, indolora que habia pasado desapercibida por el
paciente (Foto 1). A nivel inguinal derecho, adenopatias multiples
dolorosas, adheridas entre si y no adheridas a planos profundos,
cubiertas por piel eritematosa (Fotos 2 y 3).

Exdmenes complementarios: Rutina s/p. Serologias para HIV,
HBV, HCV y VDRL no reactivas. Examen bacterioldgico de
lesion genital para gérmenes comunes: negativo. Citodiagnéstico
de Tzanck seriado: negativo. Fondo oscuro seriado: negativo. IFD
de erosién genital y ganglio inguinal para Chlamydia trachomatis:
positiva. Serologia para Chlamydia (fijacién del complemento):
titulo 1/256.

Con diagnéstico de linfogranuloma venéreo, realiza tratamiento con
doxiciclina 200 mg/dia por 21 dias, con evolucién favorable del

cuadro, con fistulizacién espontdnea del ganglio por una tnica

boca.
Comentario

El linfogranuloma venéreo es una ITS provocada por Chlamydia
trachomatis tipos L1, L2 y L3. Es contraido por contacto directo
con secreciones infectantes casi exclusivamente a través del contac-
to sexual. La puerta de entrada y los sintomas iniciales estdn deter-
minados por la naturaleza del acto sexual: asienta habitualmente
en la zona genital, pero pueden ser rectales o faringeos. '

El periodo de incubacién varfa entre 3 y 30 dias aproximadamen-
te, si aparece la lesién primaria, pero puede prolongarse si las ade-
nopatfas representan la primera manifestacién de la enfermedad,
hecho muy frecuente ya que el chancro es fugaz. Es de capital
importancia el diagnéstico temprano, para prevenir las secuelas
que provocan gran discapacidad.”

Para el tratamiento se utiliza de primera eleccién doxiciclina v.o.
100 mg cada 12 horas por 21 dias, y como tratamiento alternativo,
eritromicina v.o. 500 mg cada 6 horas por 21 dfas.*

Es conveniente aprovechar cada consulta para realizar prevencién
primaria y secundaria de otras I'TS, y recordar que, como ocurre
con otras ulceraciones genitales, el LGV facilita la transmisién del

HIV.

Federico Pastore: Asuncién 2780 - (1419) Ciudad Auténoma de
Buenos Aires - Rep. Argentina. E-mail: fedepastore@yahoo.com.ar
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Lupus miliar diseminado de la cara
con compromiso axilar

Widespread milliar lupus with axillary affectation
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Fecha de recepcion: 15/9/06
Fecha de aprobacion: 5/10/06

Introduccion

El lupus miliar diseminado de la cara (LMDC) es una dermatosis
inflamatoria de curso crénico, infrecuente en nuestro medio no as{
en Japdn, que afecta adolescentes y adultos jévenes de ambos
sexos.' Clinicamente se presenta como pequefias pdpulas eritemato-
parduscas de localizacion centrofacial.”

Su etiologfa y patogenia se desconocen.’

Histolégicamente se caracteriza por presentar granulomas sarcoida-
les o tuberculoides con o sin necrosis central.*

Su curso es crénico y autolimitado, y puede dejar cicatrices depri-

midas."**

Caso clinico

Paciente de sexo femenino, de 45 afos, que consulta a nuestro ser-
vicio por presentar lesiones en cara de 5 meses de evolucién, de
aparicion paulatina y en niimero creciente, asintomdticas, pero que
ocasionaban preocupacién desde el punto de vista estético. No
referia sintomas locales ni sistémicos.

Al examen fisico se evidenciaron multiples pdpulas de coloracién
eritematoparduscas, de forma redondeada, que medfan entre 3y 5
mm de didmetro, distribuidas en cara con claro predominio en la
zona de los pdrpados superiores e inferiores, la glabela y el puente
nasal (Foto 1). En ambas 4reas axilares se observaron lesiones de
caracteristicas similares (Foto 2). El color pardo de las lesiones pre-

dominaba al ser sometidas a la diascopia.

Se realizaron los siguientes estudios: laboratorio de rutina, eritrose-
dimentacién, calcemia y calciuria, PPD, radiografia de térax y de
ambas manos, examen oftalmolégico, tinciones para BAAR y hon-
gos, acaroscopia, todos ellos con resultados normales o negativos.
En el examen histopatolégico de las lesiones de cara y axila se
observé hiperqueratosis con espongiosis, infiltrado granulomatoso
de la dermis con caseificacién central con células de tipo cuerpo
extrafio y Langhans (Fotos 3 y 4).

Se interpreté como LMDC con compromiso axilar. Se indicé
comenzar tratamiento con minociclina 100 mg/dia pero no se
obtuvo mejorfa luego de 2 meses de tratamiento. Se decidié rotar
el esquema terapéutico a prednisona via oral 20 mg/dfa.

A las 2 semanas se observé una minima mejoria, pero en la evalua-
cién posterior las lesiones se mantuvieron con las mismas carac-
teristicas. La paciente se rehusé a continuar con el tratamiento, se
disminuyé paulatinamente la dosis de corticoides y se la citd para
seguimiento clinico por consultorio.

Comentario

El lupus miliar diseminado de la cara (LMDC) ha recibido diferen-
tes denominaciones tales como acné agminata o granulomas facia-
les idiopéticos con evolucién regresiva (FIGURE, Facial Idiopathic
Granulomas with Regressive Evolution), y durante afios ha sido
asociado a otras entidades como tuberculosis, sarcoidosis y rosdcea
2,7,8

granulomatosa.
El LMDC es una erupcidn que afecta predominantemente a per-
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sonas jovenes y mds frecuentemente del sexo masculino.”®

Se caracteriza por multiples pdpulas eritematoparduscas asintomd-
ticas, de pocos milimetros de didmetro, de localizacién principal-
mente centrofacial en frente, nariz, pirpados, surcos nasolabiales y
mentdn; solo en algunos casos se han presentado lesiones en axila,
cuello, hombros y miembros superiores ¢ inferiores. Las papulas
pueden ser foliculares o no foliculares. La diascopia revela una
coloracién "en jalea de manzanas".'>**

La histopatologfa de las lesiones tempranas demuestra un infiltrado
perivascular y perianexial compuesto por linfocitos, escasos histio-
citos y ocasionales neutréfilos.*

Al examen microscépico, las lesiones totalmente desarrolladas pue-
den dividirse en grupos de acuerdo con el patrén observado: un
primer grupo muestra solo granulomas sarcoidales compuestos por
células epitelioides rodeadas de escasos linfocitos (pueden encon-
trarse células tipo cuerpo extrafio y células de Langhans), patrén
que se observa en el 40% de los casos estudiados; el segundo grupo
se caracteriza por granulomas sarcoidales con absceso central com-
puesto por coleccion de neutréfilos (24%); el tercer grupo muestra
granulomas sarcoidales con dreas de necrosis caseosa rodeadas de
células epitelioides y células gigantes de Langhans (20%), y el cuar-
to y tltimo grupo presenta una mezcla de granulomas con carac-
teristicas sarcoidales y tuberculoides (16%).*

Las lesiones tardias evidencian extensa fibrosis, especialmente en
4reas perifoliculares, con escasos linfocitos, histiocitos y polimorfo-
nucleares.*

El curso del LMDC es crénico y autolimitado, de meses a afios, y
puede dejar cicatrices pigmentadas o atréficas varioliformes.™*’

No hay evidencia de Demodex folliculorum en las lesiones.®

La patogenia es desconocida. La hipdtesis mds aceptada sostiene
que se producirfa una lesién en la pared folicular con liberacién a
dermis de antigenos desconocidos, produciendo una respuesta de

Foto 1. Pequefias papulas eritematoparduscas de distribucion
centrofacial.
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tipo granulomatosa.'

El diagnéstico diferencial debe plantearse con diversas erupciones
papulopustulosas faciales: rosdcea granulomatosa (presenta eritema,
flushing, telangiectasias, pustulas, nédulos y no es autolimitada);
dermatitis perioral (eritema, descamacién y pdpulas de localizacion
circunoral, antecedente de uso de corticoides fluorados, responde a
las tetraciclinas); acné (coexistencia de comedones); sarcoidosis
(ausencia de datos clinicos y analiticos que sustenten el diagnésti-
co); tuberculide rosaceiforme y procesos neoformativos (siringo-
mas, triquilemomas, tricodiscomas, fibromas perifoliculares, xanto-
mas papulosos o xantogranulomas juveniles multiples).

En pacientes infectados por HIV pueden plantear dificultades
diagndsticas con ciertas dermatosis infecciosas como micobacterias
atipicas, criptococosis, histoplasmosis o moluscos contagiosos."”

El tratamiento es desalentador en la mayoria de los casos. Se plan-
tean diferentes terapéuticas con resultados muy disimiles como
tetraciclinas, dapsona, corticoides a dosis bajas, isotretinoina, clofa-
zimina, tratamiento con ldser de diodo de 1450 nm.>»*"
Presentamos una paciente con diagnéstico de LMDC con compro-
miso axilar, una patologfa muy infrecuente que plantea multiples
diagndsticos diferenciales.

Debido a su cardcter autorresolutivo, es dificil de valorar las impli-
caciones de las intervenciones terapéuticas, las cuales se encuentran
dirigidas fundamentalmente, a acelerar el proceso de curacién y de
esta forma evitar las secuelas.

Maria Victoria Garritano: Plaza Paso 123 piso 7 - (1900) La Plata -
Pcia. de Buenos Aires - Rep. Argentina.
E-mail: mvgarritano@hotmail.com

Foto 2. Lesiones similares que comprometen ambas axilas.
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Foto 3. Se observan granulomas en dermis media (H-E).
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Metastasis cutanea en coraza
de carcinoma mamario
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Fecha de aprobacion: 5/10/06

Introduccion

La metdstasis en coraza, descripta por Velpeau en 1839, habitual-
mente comienza como pdpulas duras o nédulos diseminados sobre
una superficie roja o rojoazulada que luego coalescen para formar
una placa esclerodermiforme bien definida. Es un proceso que se
instala con lentitud y suelen localizarse con frecuencia en region

anterior de tdrax y regién superior de abdomen.

Caso clinico

Paciente de 77 afios, con antecedentes de carcinoma ductal dife-
renciado de mama izquierda en 1987, por lo que recibié tratamien-
to quirtdrgico (tumorectomia y linfadenectomia) asociado a radio-
terapia y quimioterapia. En 1991 concurre a control por Gineco-
logfa cuando se le diagnostica por biopsia carcinoma ductal infil-
trante de mama derecha, por lo que se le realiza tumorectomia y
vaciamiento ganglionar con radioterapia y tamoxifeno. Al afio pre-
senta recidiva tumoral en mama izquierda (tumorectomfa amplia)
y en 1994 nueva recidiva tumoral en mama izquierda (tumorec-
tomfa ampliada-radioterapia-quimioterapia-tamoxifeno), sin signos
de secundarismo por exdmenes complementarios (Rx de térax, eco-
grafia abdominal, centellograma dseo, etc.).

En el afo 2000 consulta al Servicio de Dermatologia por una
lesién nodular sobre una placa indurada y eritematosa en la zona
de la cicatriz quirtrgica. Se decide realizar una biopsia de piel
(Fotos 1y 2) que informa epidermis conservada e infiltracién en
dermis por células atipicas, con nucleos grandes y pleomérficos,
compatibles con infiltracién dérmica por carcinoma de mama.

Es evaluada por Servicio de Oncologia que decide iniciar trata-
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miento con radioterapia y quimioterapia a pesar de lo cual, tras un
afio de tratamiento, presenta aumento tumoral y aparicion de
lesiones contralaterales en mama derecha. Recibe entonces 3 esque-
mas distintos de quimioterapia.

En 2004 el compromiso cutdneo progresa involucrando el térax
anterior y abdomen superior, con marcada exuberancia de las lesio-
nes nodulares que confluyen y se ulceran sobre una placa esclero-
dermiforme, adquiriendo un llamativo aspecto en coraza (Foto 3),
sin respuesta a los sucesivos esquemas terapéuticos.

En 2005 la paciente evoluciona con severo deterioro del estado
general e infeccién de las lesiones secundaria a miasis y fallece por
insuficiencia renal durante esa internacion.

Comentario

La incidencia de metdstasis cutdnea varia de 0,8 a 8% de los enfer-
mos con cdncer segun las diferentes series,' y el carcinoma de
mama es el origen més frecuente de metdstasis cutdnea en la mujer
adulta entre los 50 y 60 afios.

Las formas de presentacién clinica tipicas de las metdstasis son: 1)
nodular (la més frecuente), 2) erisipelatoide o inflamatoria, 3)
telangiectdsica, 4) en coraza o esclerodermiforme; y las formas ati-
picas incluyen: 5) alopécica, 6) pigmentada y epidermotropa, 7)
zosteriforme, 8) variante simil vasculitis, 9) variante simil pdpula
dismetabdlica.”™

El tiempo de latencia entre el tumor primitivo y la aparicién de las
metdstasis cutdneas es de 33% dentro de los 6 meses, del 50% en el
primer afio y del 90% en los primeros 5 afios (Brownstein y Hel-
wig). En nuestro caso, las metdstasis aparecieron a los 13 afios del
diagnéstico de la primera neoplasia y se presentd inicialmente
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como una forma nodular que, a pesar de los sucesivos tratamientos
implementados, progresé a la forma esclerodermiforme anterior-
mente descripta. Se han comunicado casos donde la metéstasis apa-
reci6 12 y 14 afos después de la ablacién quirtrgica del tumor pri-
mitivo."”

El prondstico de un paciente con metdstasis cutdneas es sombrio y
la muerte sobreviene habitualmente dentro de los 6 meses, pero

existen casos en los que la sobrevida puede prolongarse. Puede

haber sobrevidas de mds de 10 afios después de instalada la metds-

Remptologa

tasis cutdnea, pero por lo general se refieren a tumores primitivos
de mama. En el caso de nuestra paciente la sobrevida fue de 5 afios
desde su diagndstico.

J. Moya: Roberto Wernicke 724 - Villa Adelina - Pcia. de Buenos
Aires - Rep. Argentina.

Foto 3.
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Introduccion

La micosis fungoide (MF) es el mds comun de los linfomas cutdne-
os de células T (LCCT). Fue descripto por primera vez en 1806,
por Alibert." Inicialmente se presenta como una erupcién cutdnea
indolente, que puede persistir de esta forma por meses o incluso
afios. En estadios tempranos se la confunde a menudo con derma-
tosis benignas, por lo que el diagndstico suele demorarse.” Con el
tiempo, las lesiones evolucionan a los estadios de placa y luego
tumor, momento en el que puede diseminarse a nivel sistémico.

Caso clinico

Paciente de 51 afos, sexo femenino, oriunda de Paraguay, con
antecedente de dermatosis de mds de 20 anos de evolucion por la
cual habia sido evaluada por diferentes dermatdlogos, recibiendo
multiples tratamientos, entre ellos acitretin, sin beneficio alguno.
Acompaia al cuadro un sindrome de impregnacién, con pérdida
de mis de cinco kilos, en los tltimos dos meses.

Consulta a nuestro servicio por presentar una dermatosis generali-
zada que compromete polo cefdlico, tronco y extremidades, consti-
tuida por numerosas placas eritematodescamativas, infiltradas, pru-
riginosas, que en sectores dejan recortes de piel sana (Foto 1).
Alternan con otras lesiones de aspecto tumoral, algunas de las cua-
les se encuentran ulceradas (Foto 2) y otras francamente sobrein-
fectadas.

Al examen fisico presenta adenopatias axilares duropétreas a predo-

minio izquierdo.
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Exdmenes complementarios

e Laboratorio: eosinofilia del 25,6%, resto sin particularidades.

e Proteinograma: hipergammaglobulinemia policlonal.

e Recuento de CD4 y CD8 normal con relacién CD4/CD8 con-
servada.

e Serologfas. HTLV Iy II, CMV y HIV: no reactivas; EBV: VCA
IgG: reactiva, VCA IgM: no reactiva

Estudios de imdgenes:

e  Radiograffa de térax y ecograffa abdominal sin particularidades.

e Tomograffa computada de cerebro, térax, abdomen y pelvis:
presencia de adenomegalias axilares bilaterales y en ambas cade-
nas ilfacas externas.

Anatomia patoldgica:

(] Biopsia de piel: epidermis con paraqueratosis, acantosis, espon-
giosis e intensa exocitosis linfocitaria. Dermis superficial con
intenso infiltrado linfocitario (Foto 3). A nivel intraepidérmico,
colecciones de linfocitos grandes conformando microabscesos de
Pautrier (Foto 4).

e Biopsia de adenopatia axilar izquierda: linfadenitis dermopdtica.

Inmunomarcacién:

En células neopldsicas, la poblacién expresé CD3 y CD4, en tanto

fue negativa para CD8 y CD20.

Diagnéstico: micosis fungoide en estadio tumoral.

Durante la internacién, la paciente intercurre con sepsis a punto de

partida cutdneo de una lesién tumoral ulcerada, recibiendo anti-

bioticoterapia con evolucién favorable.

Es derivada a centro especializado para tratamiento oncolégico.
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Comentario

La MF es el linfoma primario de piel mds frecuente. Estd constitui-
do por células neopldsicas CD4+. Es una enfermedad de rara
observacién. En EE.UU., la incidencia anual es de 4,5 casos por
millén de habitantes.”

Esta patologia presenta una clinica inicial proteiforme que remeda
otras dermat osis, entre las que se describen: eczema atdpico, neu-
rodermitis, psoriasis, entre otras.” Se caracteriza por su lenta pro-
gresién. Evoluciona por diferentes etapas cutdneas: placa limitada
o generalizada, tumor, eritrodermia, pudiendo comprometer gan-
glios linfdticos y/o visceras, en fases avanzadas de la enfermedad.”
En cuanto a la histopatologia, en la fase de placas, el cuadro tipico
consiste en un infiltrado linfocitico en banda en dermis papilar,
con tendencia al epidermotropismo. En la epidermis, aparecen lin-

focitos atipicos con nucleos cerebriformes, bien aislados y rodeados

Foto 1. Placas eritematodescamativas y tumores generalizados.

Foto 3. Exocitosis linfocitaria y denso infiltrado en dermis superfi-
cial (40x).

Remptologa

de un halo, o agrupados formando microabscesos de Pautrier.”* El
epidermotropismo desaparecerd en estadios tumorales, haciéndose
el infiltrado mds denso y afectando dermis media y profunda. El
estudio inmunohistoquimico muestra un predominio de linfocitos
T CD4+ que a menudo han perdido los antigenos tipicos de linfo-
citos T maduros como CD7 y CD8.

El pronéstico de estos pacientes depende de la extension y el tipo
de lesiones. Es alentador en el estadio en placas, no asi en el estadio
tumoral o de diseminacién extracutdnea.

Maria Florencia Olguin: Don Bosco 1544 - (1642) San Isidro -
Pcia. de Buenos Aires - Rep. Argentina.
E-mail: floolguin@hotmail.com

Foto 2. Lesion tumoral ulcerada.

Foto 4. Microabscesos de Pautrier (400x).
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7. Referencias

La abreviatura adoptada por Dermatologia Argentina es Dermatol
Argent.

Es de alto interés la revision e inclusiéon de referencias nacionales
sobre el tema presentado. Numere las citas bibliograficas ("refe-
rencias") en el orden en que las menciona por primera vez en el
texto, identifiquelas mediante nimeros arabigos, en superindice
al final de la frase o parrafo en que se las alude. Las referencias
consecutivas van separadas por un guion (p. ej., 1-5) y las no corre-
lativas, por comas (p. €j., 1,6,9).

Las referencias que sean citadas Unicamente en las tablas o en las
leyendas de las figuras, deben numerarse en la secuencia que co-
rresponda a la primera vez que se cita. Los nombres de las revistas
deben abreviarse segun el estilo usado en el Index Medicus.

Los resimenes de presentaciones en Congresos pueden ser citados
como referencias inicamente cuando estan publicados en revistas
de circulacién comun.

No incluya como referencias a "observaciones no publicadas" ni a
"comunicaciones personales"”, las que si pueden insertarse entre
paréntesis en el texto. Puede incluirse como referencias a: trabajos
que estan oficialmente aceptados por una revista y en tramite de
publicacion; en este caso indique la referencia completa, agregan-
do a continuacion del nombre abreviado de la revista, entre pa-
réntesis, la expresion "en prensa".

Los trabajos que han sido enviados a publicaciéon pero que todavia
no han sido oficialmente aceptados, no deben colocarse entre las
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referencias, sino que pueden ser citados en el texto, entre parén-
tesis, como "observaciones no publicadas".

a) Articulos en revistas: el orden en la anotacion de cada referen-

cia debe ser el siguiente:
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cuatro autores, colocar los cuatro primeros y agregar "et al" o
"y cols." segun corresponda. Limite la puntuaciéon a comas que
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¢ Ao de publicacion, volumen de la revista, pagina inicial y final
del articulo.
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Introduccion

Los neurofibromas se pueden presentar como tumores solitarios o
como lesiones multiples formando parte de una neurofibromatosis,
como es el caso de la enfermedad de Von Recklinghausen. Clinica-
mente se presentan como pdpulas, nédulos o tumores de color piel,
con superficie suave, consistencia blanda o firme y tamafio varia-
ble. Pueden ser sésiles o pediculados, habitualmente asintomdticos.
Son benignos y de lento crecimiento.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino de 55 afios, con antecedentes de rinitis
alérgica, insuficiencia cardiaca e hipertensién arterial (en trata-
miento con enalapril e hidroclorotiazida), que consulta por presen-
tar en planta izquierda una lesién de varios afios de evolucién.

Al examen fisico se constata una tumoracién en sector interno de
planta izquierda, de 1 cm. de didmetro, redondeada, con limite
neto y regular, sin pérdida de los dermatoglifos, de consistencia
duroeldstica, no adherida a planos profundos, en ocasiones doloro-
sa, de varios afos de evolucién. Con el diagnéstico presuntivo de
tumor sudoriparo, neurofibroma, dermatofibroma o schwannoma,
se realiza una biopsia incisional del centro de la lesién.

En la histologfa se observa epidermis con marcada hiperqueratosis;
dermis con proceso proliferativo fusocelular, sin limite bien delimi-
tado, constituido por células ahusadas y en "S itdlica".

Diagnéstico: neurofibroma.

Comentario

Los neurofibromas son en general lesiones solitarias no heredita-
rias, que en un 10% de los pacientes se presentan como lesiones
multiples, y un porcentaje de estas tltimas se encuentra formando
parte de una neurofibromatosis."*

Se originan de los nervios. Es por eso que se pueden localizar en
cualquier sitio donde existan terminales nerviosas. Sin embargo, no
es frecuente encontrarlos en ciertas zonas como palmas, plantas y
regi6n subungueal.”*

Afectan principalmente adultos de entre 20 y 30 anos, sin diferen-
cia con respecto al sexo."”

Clinicamente se presentan como pdpulas, nédulos o tumores de
color piel, con superficie suave, consistencia blanda o firme y
tamano variable (entre 1-2 cm. de didmetro). Pueden ser sésiles o
pediculados (estos generalmente son de mayor tamafio), habitual-
mente asintomdticos, aunque se han descripto casos de neurofibro-
mas pruriginosos. Son benignos y de lento crecimiento.
Histolégicamente, el neurofibroma estd formado por células de
Schwann (su principal elemento), células perineurales, fibroblastos
endoneurales y axones, por lo que se puede decir que son prolifera-
ciones policlonales, pudiendo considerarse como hiperplasia de
todos los elementos neurales."” Se presenta como una lesién cir-
cunscripta aunque no encapsulada localizada en dermis, que en
ocasiones se extiende hacia el tejido celular subcutdneo.”” La lesion
se compone de delicados fasciculos, generalmente del grosor de
una célula.® Las células son fusiformes con citoplasma eosinéfilo
escaso y un nucleo central baséfilo y redondeado.’ En ocasiones
hay pleomorfismo nuclear, pero las mitosis son raras.® El estroma
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estd constituido por fibras coldgenas, mucina y mucopolisacdridos
4cidos. Con las técnicas de inmunohistoquimica se puede ver que
son positivas para la proteina gliofibrilar 4cida, la proteina bésica
de la mielina, y para factor XIIIa’ y S100.> Existen por lo menos
diez variantes histolégicas de neurofibroma. Estas son: clésico,
celular, mixoide, hialinizado, epiteloide, difuso, pigmentado, gra-
nular, pacciniano y plexiforme, aunque clinicamente no muestran
diferencias significativas.

A excepcién del neurofibroma plexiforme, patognomonico de la
neurofibromatosis tipo 1, las otras variantes histolégicas pueden
presentarse en forma esporddica o bien asociarse a la neurofibroma-
tosis.”” El comportamiento, tanto clinico como histolégico, es
igual sea que forme parte o no de la neurofibromatosis.

La variedad de neurofibroma difuso es una forma infiltrativa y
extensa, aunque no destructiva, donde puede ocurrir transforma-
cién maligna y en ese caso se debe hacer diagnéstico diferencial
con dermatofibrosarcoma protuberans, siendo necesaria la confir-
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Foto 3. Se observa a nivel de la dermis un proceso proliferativo
fusocelular, sin limite bien delimitado.
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Remptologa

macién con CD34, que es positiva en este tltimo. También se ha
descripto la malignizacién de las lesiones en el caso del neurofibro-
ma plexiformes."”

El tratamiento es la exéresis quirdrgica, aunque siempre su resec-
cién requiere la seccién del nervio involucrado.

El interés de la presentacién es mostrar un caso de neurofibroma
solitario de planta, por su localizacién poco habitual y también por
la edad de aparicién que es poco frecuente. Sefialamos ademids la
importancia de plantear al neurofibroma dentro de los diagndsticos
diferenciales de lesiones en planta de pie.

Virginia Gonzélez: Diego Palma 381 Dpto. 27 - (1642) San Isidro
Pcia. de Buenos Aires - Rep. Argentina.
E-mail: virgonzalez@fibertel.com.

Foto 4. A mayor aumento se ve que esta proliferacion esta consti-
tuida por células ahusadas y en "S itdlica".
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Introduccion

El sindrome linfocutdneo es una infeccién de la piel que produce
un nédulo o pdpula ulcerada en el sitio de inoculacién, y que pos-
teriormente progresa a lo largo de los linféticos cutdneos y subcuti-
neos desarrollando nédulos y linfangitis. También conocido como
linfangitis nodular, este sindrome fue descripto inicialmente para el
hongo dimérfico Sporothrix schenckii, pero puede ser causado por
hongos, pardsitos, bacterias y micobacterias. La mayoria de los
agentes causales son habitantes del suelo, el agua o materiales vege-
tales, y producen la infeccién al ser inoculados en forma traumati-
ca, por lo cual la infeccién es més frecuente en las extremidades
superiores ¢ inferiores.

Caso clinico

Paciente de 70 afios de sexo femenino con antecedentes de eséfago
de Barret, hipertensién arterial y etilismo. Presenta celulitis en
mano derecha relacionada a trabajos de jardinerfa, por lo que reci-
be tratamiento con cefalexina via oral sin evidenciarse mejoria cli-
nica. Se decide realizar tratamiento con cefazolina endovenosa
durante 7 dfas, con evolucién desfavorable. Al momento de la con-
sulta en nuestro servicio presenta, en el examen fisico, un absceso
en mano derecha con importante eritema y edema de toda la
mano. Se observan ademds, nédulos dolorosos y eritematosos en
todo el miembro superior que llegan hasta la axila. Se decide tomar
una muestra del absceso para cultivo, y se realiza una biopsia de la
lesién.

En la histologia se observa: epidermis conservada, y a nivel de la
dermis profunda y la hipodermis un infiltrado linfocitario con gra-
nulomas radiados y paniculitis a predominio septal. En las colora-
ciones de hematoxilina y cosina y de Brown y Brenn, se aprecian
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estructuras filamentosas que podrian corresponder a bacterias. En
el cultivo se obtiene desarrollo de Nocardia asteroides.

Se realiza diagnéstico de nocardiosis linfocutdnea, y se inicia trata-
miento con trimetoprima sulfametoxazol.

Siete dias después, la paciente presenta fiebre, exantema morbili-
forme, inflamacién de mucosas, trastornos en el hepatograma y tri-
citopenia. Se interpreta el cuadro como hipersensibilidad a trime-
toprima sulfametoxazol. Se decide suspender el tratamiento, y se
indica leucovorina. La paciente evoluciona en forma favorable y
comienza tratamiento con minociclina durante 3 meses con buena

respuesta.

Comentario

La Nocardia es una bacteria aerdbica Gram positiva que fue des-
cripta en 1888 por Nocard. La incidencia de la nocardiosis huma-
na se encuentra en aumento en todo el mundo, principalmente en
hospederos inmunosuprimidos. Presenta cuatro formas de infec-
cién cutdnea: a) infecciones superficiales como celulitis, pioderma
o abscesos; b) mycetoma; c) infeccién linfocutdnea; d) infeccién
generalizada con compromiso secundario de la piel. La forma lin-
focutdnea representa entre el 20 y 25% de los casos de infeccién de
la piel. La Nocardia asteroides causa entre el 80 al 90% de las infec-
ciones por Nocardia en el hombre. Produce principalmente infec-
ciones respiratorias y en el sistema nervioso central. A diferencia de
esto, la especie que con mayor frecuencia produce infecciones en la
piel es la Nocardia brasiliensis. La via de infeccién es la inoculacién
traumdtica, por lo que es importante interrogar acerca de activida-
des al aire libre y trabajos de agricultura y jardinerfa. Las picaduras
de insectos y los arafiazos de gato también han sido descriptos
como formas de inoculacién. La infeccién es més frecuente en
hombres, en relacién de 4 a 1.
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Los principales diagnésticos diferenciales de la nocardiosis linfo-
cutdnea son las infecciones por Sporothrix schenckii, Leishmania y
Mycobacterium marinum. La clinica, el antecedente de exposicién y
la epidemiologia son importantes para realizar el diagndstico dife-
rencial con Mycobacterium marinum 'y Leishmaniasis. La diferencia-
cién con esporotricosis es muy dificil de realizar clinicamente, por
lo que debe hacerse a través de los cultivos. La Nocardia puede
desarrollarse en forma lenta en cultivo, por lo que debe advertirse
al laboratorio cuando hay sospecha clinica para que se los manten-
ga durante al menos dos semanas.

El tratamiento de eleccién de la nocardiosis es la combinacién de
trimetoprima-sulfametoxazol, y la duracién es de dos a cuatro
meses. Las drogas alternativas para el tratamiento son: imipenem,

amikacina, minociclina, amoxicilina-clavuldnico y eritromicina.

Remptologa

Es importante tener en cuenta el diagnéstico de nocardiosis en
pacientes con celulitis y mala respuesta a los antibiéticos habitua-
les, y en pacientes con sindrome linfocutdneo que presentan el
antecedente de traumatismo durante actividades de riesgo.

Se presenta un caso de nocardiosis linfocutdnea por Nocardia aste-
roides, que es una causa infrecuente de sindrome linfocutdneo.

Matias Maskin: Bardi 1458 - (1638) Vicente Lépez Pcia. de Bue-
nos Aires - Rep. Argentina.
E-mail: matiasmaskin@yahoo.com.ar

349



Volumen XII - N° 5 - 2006

Dematologia

Referencias

1. Smego A, Castiglia M, Asperilla M. Lymphocutaneous Sin-
drome: A review of non-Sporothrix causes. Medicine
1999;78:38-63.

2. Maraki S, Scoulica E, Alpantaki K y cols. Lymphocutaneous
nocardiosis due to Nocardia brasiliensis. Diag Microbiol Inf Dis
2003;47:341-344.

3. Maraki S, Chochlidakis S, Nioti E, Tselentis Y. Primary lympho-
cutaneous nocardiosis in an immunocompetent patient. Ann
Clin Microbiol Antimicrob 2004 3: 24-27.

4. Tobin E, Jih W. Sporotrichoid lymphocutaneous infections: Eti-

DEL REGLAMENTO DE PUBLICACION (version on line)
10.- Publicaciones miuiltiples

La siguiente declaracién sobre publicaciones multiples fue aproba-
da por el Comité Internacional de Revistas Médicas (grupo Van-
couver) en mayo de 1983. Se ha editado para que sirva como guia
de autores y editores.

Se entiende por publicacién multiple aquella que se realiza mas de
una vez sobre la misma informacion, contenido, analisis, etc., aun-
que su redaccién o presentacion sean diferentes. En este sentido,
la publicacién multiple incluye: 1) publicacién paralela; 2) publica-
cion reiterada o duplicada.

1) Se entiende por publicacién paralela aquella (publicacion secun-
daria) destinada a lectores cuyo idioma nacional es diferente al de
la publicacién primaria, que, de esta manera, quedaria fuera del
alcance de ellos, por lo que se denomina también publicacién en
dos idiomas. Esta clasificacion incluye publicaciones secundarias
destinadas a médicos que no suelen emplear métodos de registro
y recuperacion sistematica de informacion en sus lecturas profesio-
nales.

La publicacion paralela se acepta si:

a) los editores de ambas revistas involucradas estan completamen-
te informados. El editor de la segunda publicacién debera tener
una fotocopia, reimpresién o copia del original de la primera
version.

b) la prioridad de la primera publicacion es respetada por la
segunda con un intervalo de por lo menos 2 semanas.

) el contenido de la segunda publicacion es escrito para un grupo
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diferente de lectores, en otras palabras, se trata de una simple
traduccién de la primera, de la cual, algunas veces, bastara una
version abreviada.

d) la segunda versién refleja fielmente la informacién y las inter-
pretaciones de la primaria.

e) una nota al pie de la primera pagina de la segunda version
informa a los lectores y agencias de documentacién que el tra-
bajo fue editado y se esta publicando para una audiencia o
publico en paralelo con la primera versién, empleando la misma
informacién. La nota al pie de la primera pagina debera dar
suficiente y adecuada referencia de la primera version.

f) en el curriculum vitae e informes de produccién cientifica, los
trabajos publicados en paralelo deben ser sefialados de manera
inequivoca.

2) La publicacién reiterada o duplicada indebidamente es la publi-
cacion multiple destinada a grupos de lectores compartidos por
ambas publicaciones (primaria y secundaria) y que, muy probable-
mente, emplean similares sistemas de registro y recuperacion de
informacion profesional.

La publicacion reiterada no es aceptable.

Las entregas preliminares o publicaciones previas, esto es, la divul-
gacion de informacion cientifica descrita en un trabajo que ha
sido aceptado pero no publicado atin, en muchas revistas es consi-
derada como violacion a los derechos reservados. En casos excep-
cionales, y solo con la aprobacién del editor de la publicacion pri-
maria, podria aceptarse la entrega preliminar de informacién, por
ejemplo, para prevenir a la poblacién de un riesgo.
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Case report.
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Introduccion

La papilomatosis reticulada y confluente es una patologia benigna,
de escasa frecuencia y de etiologfa no aclarada, descripta por Gouge-
rot y Carteaud en el afio 1927. Habitualmente, el motivo de con-
sulta es el interés cosmético o el prurito moderado. Por ser una enti-
dad que se la confunde frecuentemente con la pitiriasis versicolor,
muchas veces se llega al diagndstico en forma tardfa, casi por descar-

te, y luego de multiples tratamientos antimicdticos fracasados.'

Caso clinico

Paciente masculino de 16 afios, sin antecedentes patoldgicos ni
familiares de importancia, que consulté por lesiones hiperpigmen-
tadas con leve descamacién en tronco, asintomdticas, de dos afios
de evolucién. Habfa recibido tratamiento con antimicéticos locales
sin respuesta favorable, con dos exdmenes micolégicos negativos.
Al examen fisico se observaron lesiones maculosas y papulosas
hiperpigmentadas, levemente descamativas, que coalescian en el
centro, de aspecto reticulado en la periferia, de tamafio variable de
3 a 5 mm, ubicadas en tronco, abdomen y raiz de miembros supe-
riores (Foto 1).

Inicialmente, se interpreté el cuadro como pitiriasis versicolor, por
lo que se decidié realizar un nuevo examen micolégico y comenzar

tratamiento empirico con itraconazol 200 mg/dia, por cinco dias, y

nitrato de izoconazol tépico. Evolucioné sin cambios y el estudio
directo fue negativo, por lo cual se pensé en la papilomatosis reti-
culada y confluente. La biopsia mostré hiperqueratosis y leve papi-
lomatosis (Foto 2).

Con el cuadro clinico, el importante antecedente de tres exdmenes
micolégicos negativos y los hallazgos histopatolégicos, se arribé al
diagnostico de papilomatosis reticulada y confluente o sindrome de
Gougerot Carteaud.

Se inicié tratamiento con minociclina 100 mg/dia, con respuesta
favorable, constaténdose la desaparicién total de las lesiones a los

tres meses (Foto 3).

Comentario

La papilomatosis reticulada y confluente (PRC) es una patologia
benigna, descripta por Gougerot y Carteaud en el afo 1927. Es
infrecuente teniendo en cuenta que en 30 afios se recolectaron sélo
39 casos en la Clinica Mayo, donde se realiza un promedio de
50.000 consultas dermatoldgicas por afio. Afecta a ambos sexos,
preferentemente a jovenes con un promedio de edad de 15 afios' y
se la ha asociado a obesidad, alteraciones tiroideas y diabetes.”

Su etiologia es desconocida. En un principio, se aceptd la teoria de
una respuesta inmunolégica anormal a la presencia de levaduras
(Malassezia furfur). Sin embargo, posteriormente se observé el

desarrollo de la enfermedad sin hallazgo de elementos micéticos en
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la tincién con hidréxido de potasio, y escasa respuesta a tratamien-
tos con antifingicos.’

Otras etiologfas han sido propuestas. La presentacién en jévenes,
preferentemente en dreas seborreicas sugiere una alteracién en la
produccién del sebo o su modificacién por accién de flora bacte-
riana residente (Staphylococcus epidermidis y Propionebacterium
acnes),” aseverada por una buena respuesta a tratamientos con anti-
bidticos.” Recientemente, ha sido propuesta, también como proba-
ble desencadenante, una cepa de Actinomyces.

Casos familiares hacen referencia a una probable susceptibilidad
genética.®”’

Ha sido considerado un trastorno hiperproliferativo, basindose en
una alteracién de la queratinizacién sugerida por la alteracién de
estructuras celulares cornificadas, aumento de grdnulos laminares
en la capa granulosa y aumento de melanosomas en las capas cér-
neas.' La hipétesis que relacionaria a todas estas etiologfas serfa que
en la PRC existirfa una alteracién de la queratinizacién y una res-
puesta anormal del huésped desencadenada por microorganismos
presentes en la piel.’

Al igual que en nuestro caso, la PRC se presenta clinicamente con
miéculas y pdpulas amarronadas queratésicas, de 2-5 mm de didme-
tro, que coalescen en el centro formando placas, de aspecto reticu-
lado en la periferia. Se distribuyen preferentemente en cuello, tron-
co superior y axilas, si bien se pueden observar en otras localizacio-
nes como miembros superiores, abdomen, cara y miembros infe-
riores." Generalmente no afecta palmas, plantas ni mucosas.

Como diagndsticos diferenciales se han propuesto numerosas
enfermedades descriptas por distintos autores: tinea versicolor,
acantosis nigricans, dermatitis seborreica, verruga plana, epidermo-
displasia verruciforme, enfermedad de Darier, amiloidosis cutis,
parapsoriasis.'

La histopatologfa se caracteriza por grados variables de hiperquera-

Foto 1. Maculas y papulas hiperpigmentadas, levemente desca-
mativas, que coalescen en el centro, de aspecto reticulado en la
periferia.
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tosis, acantosis y presencia o no de papilomatosis. También pueden
evidenciarse elementos micéticos en la tincién de PAS en la capa
cérnea, no hallados en nuestro caso.

Multiples alternativas terapéuticas han resultado eficaces segin la
literatura. La minociclina ha sido documentada como un trata-
miento con alta respuesta,’”’ que llega a un nivel de eficacia del
78% con desaparicién total de las lesiones, y borrramiento parcial
del 50% en el resto. Si bien su mecanismo de accién no queda cla-
ro, se piensa que su efecto antiinflamatorio tendria mayor influen-
cia que el antibacteriano. Se ha visto una recurrencia de alrededor
de 25% a los 2 afios, con remisién luego de nuevo tratamiento.’
Otros medicamentos que han demostrado ser beneficiosos son la
isotretinoina oral y tépicos como tretinoina, dcido salicilico, taza-
rotene,” calcipotriol, sulfuro de selenio’ y tacalcitol.

Se han propuesto los siguientes criterios diagndsticos:'

1) Hallazgos clinicos que incluyan mdculas y pdpulas amarronadas
descamativas, que al menos en parte tengan aspecto reticulado y
papilomatoso;

2) Compromiso de cuello y tronco superior;

3) Tincién para hongos de las escamas con resultado negativo;

4) Buena respuesta a la minociclina.

En conclusién, se presenta el caso de una papilomatosis reticulada
y confluente de Gougerot Carteaud que retine todos los criterios
diagndsticos anteriormente descriptos. Es una entidad de dificil
diagnéstico por su infrecuencia y por la similitud con otras afeccio-

nes, principalmente la pitiriasis versicolor.

Matias Federico Stringa: M.T. de Alvear 2007 7° 13 - (1122) Ciu-
dad Auténoma de Buenos Aires - Rep. Argentina.
E-mail: mstringa@cas.austral.edu.ar

Foto 2. Hiperqueratosis y leve papilomatosis (H-E).
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Foto 3. Luego de 3 meses de tratamiento.
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Introduccion

El pioderma gangrenoso (PG) pertenece al contexto de las dermatosis
neutrofilicas, que tienen como rasgo distintivo el infiltrado inflamato-
rio de neutréfilos a nivel histolégico. Es una enfermedad inflamatoria
necrotizante con clinica caracteristica y etiologia incierta, aunque se
conocen la intervencién de distintos mecanismos inmunolégicos.'

Es bien reconocida su asociacién con enfermedades sistémicas subya-
centes en el 40-60% de los casos.”

El diagnéstico se basa en la clinica con histopatologia compatible y en
el descarte de otras causas de tlceras cutdnea mediante estudios com-
plementarios; ademds, se deben buscar posibles enfermedades sistémi-
cas asociadas.

Se ha descripto la asociacién de pioderma gangrenoso con trastornos
hematoldgicos (sindromes mieloproliferativos, mieloma multiple, sin-
dromes linfoproliferativos);' entre los més frecuentes se citan las leuce-
mias mielociticas y gammapatfas monoclonales’ y, dentro de estas
tltimas, la gammapatia monoclonal por IgA y, con menor frecuencia,
IgM e IgG. El mieloma maultiple, también generalmente IgA, puede
presentarse en estos pacientes.’

Como terapéutica de primera linea se utilizan los corticoides sistémi-
cos solos o asociados; otras terapias utilizadas las constituyen los
inmunosupresores, antibidticos (minociclina),”” sulfamidas y deriva-
dos, clofazimina, etc. La terapia tdpica se reserva para las formas no

agresivas, superficiales y pequefias.'

Caso clinico

Mujer de 35 afos, que consulta en marzo de 2005 por tlcera en cara
anterior de pierna derecha de 2 semanas de evolucién, 4 cm de did-
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metro, dolorosa, bordes eritematovioldceos, fondo con tejido de gra-
nulacién y fibrina con secrecién serosa.

Laboratorio: hemograma, glucemia, funcién renal, VSG, hepatogra-
ma, dentro de pardmetros normales. FAN (-), C3 y C4 normal, gam-
maglobulinas 0,8 g/dl, IgA 426 mg/dl y cadenas Kappa con precipita-
cién monoclonal.

Hematologia: estudio de médula ésea (gammapatia monoclonal IgA de
origen indeterminado).

Histopatologia tlcera: dermohipodermitis con denso infiltrado consti-
tuido por neutréfilos y mononucleares, con presencia de microabscesos.
Cultivos de la tlcera: micobacterias y gérmenes comunes negativos.
Antecedentes patolégicos:

2003: perforacién coldnica, histopatologfa (inflamacién inespecifica).
Reevaluacion gastroenteroldgica en 2005 con estudio histopatolégico
de colon y recto sin particularidades.

2004: foranculos a repeticién y abscesos en regién inguinal con reso-
lucién lenta luego de tratamiento antibiético.

Con la clinica, la histopatologia y los estudios hematolégicos se llega
al diagnéstico de pioderma gangrenoso asociado a gammapatia monoclo-
nal IgA.

Se indica tratamiento con metilprednisona 30 mg/dfa y minociclina
100 mg/dia. La evolucién es favorable, con cierre de la tlcera al mes
de tratamiento, por lo que se disminuye progresivamente la dosis de
corticoide hasta su retiro total. Se contintia con minociclina 100
mg/dia por 2 meses y luego suspension del férmaco. Sin recidiva de
lesiones al afio y medio de seguimiento.

Comentario

Se destaca la asociacién de pioderma gangrenoso con gammapatia
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monoclonal IgA en una paciente joven, resaltando la importancia del

seguimiento hematoldgico de esta paraproteinemia por su potencial
evolucién a mieloma multiple. S. Cheli: French 2741 3° F - (1425) Ciudad Auténoma de Buenos
En nuestra paciente se obtuvo una evolucién cutdnea favorable ala  Aires - Rep. Argentina.
asociacion de corticoides sistémicos con minociclina, que permitié el E-mail: santiagocheli@educ.ar

ahorro de esteroides y su retiro sin recidiva de la enfermedad después

de un afio y medio de seguimiento.

Foto 2. Cicatriz de Ulcera a los 18 meses.

~
-

A

Foto 3. Infiltrado inflamatorio dermo-hipodérmico. Foto 4. Denso infiltrado constituido por neutréfilos y mononucle-

ares.
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Introduccion

El sindrome de Wells o celulitis eosinofilica es una dermatosis
inflamatoria aguda, infrecuente, recurrente, caracterizada clinica-
mente por una erupcién diseminada pruriginosa e histolégicamen-
te por infiltracién de eosindfilos en la dermis. Afecta a ambos sexos
por igual, més frecuentemente a adultos, y el mecanismo etiopa-
togénico es desconocido.

Fue descripto por primera vez por el Dr. G. C. Wells (1971)" con
el nombre de "dermatitis granulomatosa recidivante con eosinofi-
lia"; luego, junto con Smith, publica nuevos casos con el nombre
de "celulitis eosinofilica".” Finalmente, Spigel y Winkelman lo

denominan "sindrome de Wells".?

Caso clinico

Paciente de 40 afios, de sexo femenino, sin antecedentes personales
de importancia, que presentaba placas eritematoedematosas, de
bordes netos, configuracién anular y circinada, discretamente pru-
riginosas, de 30 difas de evolucidn. Se caracterizaban por presentar
crecimiento centrifugo, dejando una pigmentacién pardusca en su
interior con lesiones eritematoedematosas centrales, que asentaban
en tronco, gliteos y extremidades.

Laboratorio: hemograma sin particularidades.

Examen micoldgico: negativo.

Estudio histopatolégico: edema y denso infiltrado leucocitario a
predominio de eosinéfilos en dermis, e hipodermis sin evidencia de
vasculitis. Los eosinéfilos se disponen desde la dermis hasta hipo-
dermis formando actimulos, y también se observan algunas células
gigantes multinucleadas.

Diagnéstico: compatible con sindrome de Wells.
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Tratamiento: se le indica metilprednisona 40 mg/dia, pero la
paciente se niega a realizar tratamiento.
Evolucién: a 5 meses del diagndstico, las lesiones siguen estables.

Comentario

El sindrome de Wells o celulitis eosinofilica es una dermatosis
inflamatoria aguda, infrecuente, que afecta a ambos sexos por
igual, generalmente adultos, aunque existen publicaciones de casos
durante la infancia y nacimiento.”
El cuadro clinico comienza con un prédromo de ardor, prurito,
ocasionalmente fiebre y malestar general, posteriormente aparecen
placas eritematoedematosas dispersas en toda la superficie corporal,
generalmente respetando la cara. El edema intenso en las lesiones
puede llevar a la formacién de ampollas y también puede presen-
tarse en forma de nédulos. Las placas iniciales se van tornando
morfeiformes, adquiriendo una tonalidad azul-violdcea. Pueden
involucionar en forma espontdnea, en semanas o meses, O recurrir
durante anos.’

La histopatologia de las lesiones se caracteriza por presentar tres

etapas evolutivas:

1. Aguda: existe un intenso edema dérmico e infiltrado leucocitario
a predominio de eosinéfilos. Este infiltrado puede extenderse a
hipodermis e incluso hasta fascia y musculo.””

2.  Subaguda: se caracteriza por la presencia de las "figuras en lla-
ma" que se forman por desgranulacién de los cosinéfilos en las
bandas de coldgeno. Estas figuras no son patognomonicas de la
entidad, ya que se han encontrado en otras dermatosis, como
penfigoide ampollar, eccema, prurito, picaduras de insectos, her-
pes gestationis, mucinosis folicular y algunas parasitosis.*” Por
este motivo, la "figura en llama" se puede considerar como un
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patrén reactivo, que no es suficiente per se para el diagndstico,
sino que debe acompanarse de manifestaciones clinicas carac-
teristicas.®
3. Resolutiva: en esta fase se observan histiocitos en empalizada
alrededor de las figuras en llama, células gigantes y escasos
eosinéfilos. No suele haber vasculitis."”
Los exdmenes de laboratorio generalmente son normales aunque
en el 50% de los casos hay hipereosinofilia periférica.”
La etiopatogenia del sindrome de Wells es atin desconocida. Parece
tratarse de una reaccion de hipersensibilidad ante factores desenca-
denantes muy diversos: picaduras de insectos, infecciones bacteria-
nas, virales, parasitarias y fingicas, medicamentos, dermatitis at6-

pica, enfermedades mieloproliferativas, neoplasias,*’

que produ-
cirfan quimiotaxis y desgranulacién de eosindfilos, siendo indiscu-
tible el rol del eosinéfilo en la patogenia de esta dermatosis.
Fitzpatrick encuadra al sindrome de Wells dentro de las entidades
caracterizadas histolégicamente por eosinofilia tisular junto a otras
dermatosis como la hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia, la
enfermedad de Kimura, la foliculitis pustulosa con eosinofilia, el
granuloma facial y la tlcera eosinofilica de la mucosa oral.
Clinicamente, el sindrome de Wells debe diferenciarse de las
siguientes entidades: celulitis bacteriana, erisipela, urticaria, toxi-
dermia, granuloma anular, dermatoficia, sindrome de Swett, penfi-
goide ampollar, enfermedad de Duhring, eritema polimorfo, erite-
ma crénico migrans, sindrome de Churg-Strauss, sindrome hipere-
osinofilico, morfea.” Desde el punto de vista histopatolégico, los

Foto 1. Placas eritematoedematosas.
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diagnésticos diferenciales son: granuloma por picadura de insecto,
urticaria, prurigo, hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia, nédulo
escabiético, sindrome de Churg-Strauss, sindrome hipereosinofili-
co, fasciitis eosinofilica, eritema nodoso con eosinofilia, larva
migrans, mastocitoma.’

Con respecto al tratamiento, existen opciones terapéuticas diversas;
son de eleccién los corticoides orales (prednisona 10-80 mg/dia),
que tienen efecto rdpido pero no evitan las recaidas.”” Existen casos
publicados de buena respuesta con corticoides tépicos.’” Antihis-
taminicos, griseofulvina, dapsona, ciclosporina, colchicina y mino-
ciclina han sido publicados con respuesta clinica variable.*”

Por ultimo, y como se mencionara anteriormente, cabe destacar el
prondstico favorable de esta dermatosis y su cardcter autolimitado,
que puede resolverse en forma espontdnea en semanas o meses sin
tratamiento alguno; por ello muchas veces es viable optar por
tomar una conducta expectante.

Presentamos un caso tipico de sindrome de Wells con una clinica
muy florida, sin factores desencadenantes aparentes y sin asociacio-
nes hematolégicas.

Graciela Araujo: Laprida 67 - (1642) San Isidro - Pcia. de Buenos
Aires - Rep. Argentina. E-mail: araujog@intramed.net

Foto 2. Lesiones anulares y circinadas.
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Foto 2. Lesiones anulares y circinadas.

Foto 4. Eosinéfilos formando acumulos.

o Referencias

Wells GC. Recurrent granulomatous dermatitis with Dermatol Argent 2002;8:183-193.

eosinophilia. Trans St Johns Dermatol Soc 1971;57;46-56. 7. Woscoff A, Casas JG. Sindrome de Wells (celulitis eosinofilica).
Wells GC, Smith NP. Eosinophilic cellulitis. Br J Dermatol Arch Argent Dematol 1989;39:73-88.

1979;100:101-109. 8. Brehmer-Andersson, Kaaman T, Skog E, Frithz, A. The
Spigel GC, Winkelmann RK. Wells' Syndrome: recurrent granu- histopatogenesis of the flame figure in Wells' Syndrome based
lomatous dermatitis with eosinophilia. Arch Dermatol on five cases. Acta Derm Venereol 1986;66:213-219.
1979;115:611-613. 9. Lopez K, Camusso M, Abeldaio A, Kien M. C.; Hrabar L.; Peller-
Aparicio S, Torrelo A, Mediero IG, Zambrano A. Sindrome de ano G.; Sindrome de Wells asociado a leucemia linfatica créni-
Wells en la infancia. Presentacién de un caso y revision de la ca. Arch Argent Dermatol 2005;55:239-244.

literatura. Actas Dermosifiliogr 2000;91:343-348. 10. Parra |, Giusti C, Franco M, Galimberti G, Kowalczuk A, Galim-
Kuwahara RT, Randall MB, Eisner MG. Eosinophilic cellulitis in berti R. Sindrome de Wells. Arch Argent Dermatol 2006;56:67-
a newborn. Pediatric Dermatol 2001;18:89-90. 70.

6. Retamar RA, Chames C. Enfermedades eosinofilicas cutaneas.

*

Si bien los inhibidores del TNF alfa, como
el etanercept, mejoran algunos trastornos
autoinmunes, no parecen ser Utiles en el
caso de alopecia areata.

Abramovits W.
Skin Med 2006;5:177-181.

LMdeF

*

En casos de rosacea tratada y empeorada
con corticoides resulté efectivo el uso de
pimecrolimus 1%, 2 veces al dia, por lo que
se sugiere su uso en dermatosis agravadas
por esteroides.

Meykadeh N.
Hautarzt Jul 28 [Epub ahead of print]

LMdeF

*

Dos pacientes tratados con imiquimod al
5% durante 6 semanas por carcinoma in
situ, confirmado con histopatologia, desa-
rrollaron posteriormente carcinoma espi-
nocelular invasor y metastasis en uno de
los casos.

Goh MS.
Australas J Dermatol 2006;47:186-188.

LMdeF
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Trofoedema de Meige

Geraldina Rodriguez Rivello*, Patricia Della Giovanna**, Sandra Garcia***, Sergio Vestidello****,

Carlos Garcia*****, Hugo Cabrera******

*Jefa de Residentes. **Médica Dermatoéloga. ***Médica Dermopatéloga. ****Jefe de Servicio de Cirugia Plastica. *****Médico

de Cirugia Plastica. ******Jefe de Servicio de Dermatologia.

Hospital Nacional "Prof. Dr. Alejandro Posadas". Pcia. De Buenos Aires. Rep. Argentina.

Fecha de recepcion: 15/9/06
Fecha de aprobacion: 5/10/06

Introduccion

Se denomina linfedema al edema ocasionado por la deficiencia en
el drenaje linfitico. Se lo puede clasificar en primario y secundario.
Se distinguen tres formas de linfedema primario segtin la edad de
comienzo: una congénita; otra de aparicién precoz, antes de los 35
afnos de edad; y una tercera tardia, conocida como enfermedad de
Meige.

El linfedema secundario representa una disfuncién adquirida de los
linféticos, donde existe una causa que lo justifique; por ejemplo, la
filariasis producida por Wuchereria bancrofti, la afectacién de gan-
glios linfdticos regionales por infecciones, cirugfas, radiacién, inva-
sién tumoral o radiacién.’!

Caso clinico

Mujer de 38 afos, argentina, con antecedentes de erisipela a repeti-
cién en el dltimo afo. Sin antecedentes familiares de importancia.
Consulta por presentar aumento paulatino del didmetro del miem-
bro inferior izquierdo de 7 anos de evolucién.

Al examen dermatoldgico se observa asimetria del miembro infe-
rior izquierdo comparado con el contralateral, con incremento de
su didmetro desde la rafz del muslo hasta el pie haciéndose mds evi-
dente en la pierna, donde presentaba una tumoracién de superficie
irregular con nédulos que deformaban la anatomia normal (Fotos
1y 2), de consistencia dura, sin adenopatias palpables.

La paciente referfa sensacién de peso al deambular, que interferfa
en forma negativa su calidad de vida.

Biopsia de piel: a nivel epidérmico se observa atrofia; en dermis,
fibroedema, con dilatacién de vasos capilares y presencia de fibro-

blastos de aspecto hiperpldsico (Fotos 3 y 4).

Exdmenes complementarios: laboratorio sin particularidades. Eco-
graffa doppler venoso de miembros inferiores: sin alteraciones. Lin-
fografia de miembros inferiores: obstruccién en miembro inferior
izquierdo.

Comentario

El linfedema congénito y hereditario es una afeccién conocida des-
de el afio 1891, cuando Nonne describe por primera vez las carac-
teristicas de la denominada "elefantiasis congénita hereditaria". En
1892, Milroy, desconociendo el trabajo previo de Nonne, describe
el mismo cuadro linfedematoso como una "variedad no descrita de
linfedema hereditario”. En el afio 1898, Meige sefala la existencia
de casos de linfedema congénito hereditario, familiar y tardio,
desarrollado meses o incluso afos después del nacimiento.

Se considera como sindrome de Nonne Milroy al linfedema here-
ditario que aparece desde el nacimiento, mientras que se reserva la
denominacién de sindrome de Meige a un tipo andlogo de linfede-
ma hereditario de aparicién mds tardfa.”

El linfedema primario es mds frecuente en mujeres. En el 80% de
los casos afecta exclusivamente miembros inferiores, en el 70% sélo
un miembro, y en el 20% existe historia familiar. En ocasiones se
ha encontrado asociado a otras malformaciones congénitas o afec-
tacién visceral; existen casos que coinciden con quiloabdomen por
malformacién congénita del conducto toricico,” aunque lo habi-
tual es la enteropatia.'”

Se produce como consecuencia de la obstruccidn linfética que con-
duce al aumento del contenido proteico extravascular, con reten-
cién de agua por ésmosis. El exceso de proteinas extravasculares
permite la proliferacion de fibroblastos que determinan aumento
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permanente de la dureza caracteristica y a su vez favorece la progre-
sién del linfedema.'?

El linfedema tardio, o sindrome de Meige, se hace evidente gene-
ralmente a los 35 afios de edad y corresponde al 10% de los linfe-
demas primarios.

Clinicamente es duro a la palpacién y no mejora con el reposo.
Presenta un grado variable de severidad desde edema leve a severo.
Se observa asimetria con incremento de la circunferencia de una
extremidad. El edema progresa lentamente. La estasis linfdtica
favorece la aparicién de infecciones cutdneas por gérmenes pidge-
nos, tal como el estreptococo, como ocurrié en nuestra paciente,
que presentaba erisipelas a repeticién el afio previo a la consulta. La
consecuencia mds notable de esta tendencia a las infecciones es la
aparicién de una hiperplasia fibrosa en la zona, transformando al
linfedema en fibroedema.**

El diagndstico se realiza habitualmente con el interrogatorio y el
examen fisico.

Gough,’ en 1966, estudi6 44 casos de linfedema primario; conclu-
ye que la causa menos frecuente de la anormalidad linfética es la
aplasia linfdtica (representa el 20% de los casos) y la mds frecuente
es la hiperplasia, que corresponde al resto de los casos.
Histolégicamente se han observado las siguientes alteraciones: la

epidermis ligeramente engrosada, y en ocasiones degeneracion

vacuolar del cuerpo mucoso de la capa basal. La dermis presenta
edema y espacios lacuniformes desprovistos de pared endotelial.
Puede encontrarse fibrosis y hialinosis con discretos infiltrados
inflamatorios linfocitarios perivasculares. Vasos con pared engrosa-
da por fibrosis.”

La terapéutica de esta entidad es desalentadora. La kinesioterapia,
fisioterapia e intervenciones quirtrgicas son las opciones posibles,
pero son terapias paliativas y no curativas de la enfermedad.

Los pacientes con linfedema crénico pueden desarrollar como rara
complicaci()n linfangiosarcoma, un tumor agresivo que requiere

amputacion del miembro y tiene mal prondstico.”

El interés de comunicar este caso radica en la forma extendida de la
enfermedad en esta paciente y aporta un nuevo caso de trofoedema
de Meige, una enfermedad de escasa frecuencia.

Geraldina Rodriguez Rivello: Avenida Gaona 2248 7° A - Ciudad
Auténoma de Buenos Aires - Rep. Argentina. E-mail: dra.geraldi-
na@fibertel.com.ar

-

Foto 1. Incremento del didmetro del miembro inferior izquierdo.
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Foto 2. Tumoracién de superficie irregular con nédulos.
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Foto 3. Atrofia epidérmica; en dermis se observa fibroedema, con
dilatacion de vasos capilares (H-E 40x).

Foto 4. Presencia de fibroblastos de aspecto hiperplasico (H-E
400x).
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El uso de inhibidores del receptor del fac-
tor de crecimiento epidérmico (EGFR) para
el tratamiento de tumores sélidos va en
aumento en la actualidad. Los efectos
secundarios cutaneos son erupciones acnei-
formes, xerosis, telangiectasias, hiperpig-
mentacién, fisuras y cambios en pelo y
uias.

Santoro F.
J Dermatolog Treat 2006;17:160-161.

LMdeF

Se revisan 875 queratosis actinicas para
evaluar cuales tienen mayor riesgo para
desarrollar un carcinoma espinocelular. Se
consideran importantes los siguientes crite-
rios: induracion, sangrado, aumento del
diametro, eritema y ulceracion.

Quaedulieg PJ.
Eur J Dermatol 2006;16:335-339

LMdeF

Se revisan nuevos usos y desarrollo de los
retinoides, como adapalene en gel para
rosacea, alitretinoina en fotoenvejecimien-
to, bexarotene para psoriasis y eccema cré-
nico de manos, isotretinoina en neuroblas-
toma y agentes bloqueadores del metabo-
lismo del acido retinoico (liarazole) usados
en ictiosis y psoriasis.

Scheinfeld N.
J Drugs Dermatol 2006;5:921-922.

LMdeF
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Tuberculosis verrucosa cutanea

Tuberculosis verrucosa cutis

Guadalupe Rodriguez Prados*, Ana Clara Acosta**, Alejandro Smith**, Margarita Jaled***,
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*Médica concurrente de 4° afio y alumna de 2° afio de la carrera de Especialistas en Dermatologia de la UBA. **Médicos concu-
rrentes de 5° aflo y alumnos de 3° afo de la carrera de Especialistas en Dermatologia de la UBA. ***Médica de Planta del Servi-
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Hospital de Infecciosas "Francisco.). Muiiz". Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Rep. Argentina.

Fecha de recepcion: 15/9/06
Fecha de aprobacion: 5/10/06

Introduccion

La tuberculosis verrucosa es una forma de tuberculosis cutdnea pos-
primaria de alta resistencia y escasa frecuencia. Se produce como
resultado de la inoculacién exdgena, accidental o profesional, de baci-
los procedentes de enfermos o animales infectados.”

Caso clinico

Paciente de 54 afios, sexo masculino, argentino, que consulta por placas
hiperqueratésicas localizadas en el dorso de ambas manos, de 3 afos de
evolucién. Antecedentes personales: desollador en un frigorifico.
Examen fisico: multiples placas hiperqueratésicas de aspecto verruco-
so localizadas en dorso de ambas manos (Foto 1), de bordes netos y
coloracion griscea, sin adenopatias regionales.

Exdmenes complementarios. Rutina: sin particularidades. Serologfas
para HIV, hepatitis B y C: no reactivas. PPD 2 UT: 15 mm. Examen
bacteriolégico de piel para gérmenes comunes y BAAR (directo y cul-
tivo) y examen micoldgico de piel (directo y cultivo): negativos.
Radiograffa de térax: sin particularidades.

Histopatologia. Epidermis: hiperplasia seudoepiteliomatosa y para-
queratosis focal (Foto 2). Dermis: moderados infiltrados inflamato-
rios constituidos por histiocitos epitelioides, linfocitos y células gigan-
tes multinucleadas conformando granulomas (Foto 3). PAS, Grocott
y Ziehl Neelsen: negativos.

Considerando la clinica (sindrome verrucoso), los antecedentes labo-
rales, la PPD hiperérgica y los granulomas en la dermis, se determina
el cuadro como tuberculosis verrucosa.

El paciente inicia tratamiento con rifampicina 600 mg/dia, isoniacida
300 mg/dia, etambutol 1600 mg/dia y pirazinamida 1500 mg/dia
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durante 2 meses, y luego contintia con rifampicina e isoniacida hasta
completar 9 meses. Presenta excelente respuesta terapéutica, con reso-
lucién completa del cuadro clinico (Foto 4).

Comentario

La tuberculosis verrucosa es una forma de reinfeccién exégena en
individuos previamente sensibilizados, causada por Mycobacterium
tuberculosis o Mycobacterium bovis.""

La inoculacién exdgena, ya sea accidental o profesional (médicos, bac-
teridlogos, enfermeros, veterinarios, matarifes y carniceros), proviene
de bacilos procedentes de enfermos o animales infectados, o bien por

Foto 1. Placas hiperqueratésicas de aspecto verrucoso localizadas
en dorso de ambas manos, de bordes netos y coloracion grisacea.
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autoinoculacién en pacientes con tuberculosis activa (pulmonar y/o
intestinal).'?

Se localiza de preferencia en dorso de mano (borde radial y dedos)
aunque puede manifestarse en otros sitios, tales como regién yuxtanal,
planta de pie y pliegue intergltteo. Se presenta como una placa de
crecimiento lento, generalmente tnica, de aspecto verrucoso y de
color eritematovioldceo. En ésta se distinguen 3 zonas: una externa,
ligeramente eritematosa; una media, papilomatosa y pustulocostrosa;
y una interna, verrucosa. La consistencia es firme en la periferia y
blanda en la parte central. Generalmente es asintomdtica y no existe
linfadenopatia asociada. La PPD es positiva desde el comienzo, ya que
aparece en personas que han tenido contacto previo con el bacilo de
Koch. Sin tratamiento su evolucién es larga, a veces afios. La curacién

espontdnea es rara y deja tras de s cicatrices atréficas.””

G. Rodriguez Prados: Azcuénaga 1988 1° B - Ciudad Auténoma de
Buenos Aires - Rep. Argentina. E-mail: guadirp@hotmail.com
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Foto 3. Dermis: histiocitos epitelioides, infiltrado linfocitario y

células gigantes multinucleadas que se disponen conformando

granulomas (100x).

Foto 2. Epidermis: hiperplasia seudoepiteliomatosa y paraquera-
tosis focal. Dermis: moderados infiltrados inflamatorios constitui-
do por linfocitos (40x).

Foto 4. Control posterior al tratamiento, con resolucion completa
del cuadro clinico.
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Uina ectopica postraumatica

Ectopic posttraumatic nail

Gerardo Garaguso, Paula Friedman, Laura Weintraub, Carolina Carvajal, Ana Maria Luna, Gaciela Sanchez,

Esteban Saraceno

Hospital General de Agudos "Teodoro Alvarez", Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Rep. Argentina.

Fecha de recepcion: 15/9/06
Fecha de aprobacion: 5/10/06

Introduccion

Se trata de un trastorno infrecuente llamado onicoheterotopia. Se las
clasifica en congénitas y adquiridas.»? Conforme a la bibliografia con-
sultada, solo tres casos de ufia ectépica postraumdtica han sido publi-
cados."**

La una ectdpica postraumadtica constituye un trastorno raro, caracteri-
zado por el crecimiento de tejido similar al ungueal en una localiza-
cién distinta de la del lecho. Un traumatismo mayor o repetidas inju-
rias menores sobre la unidad ungueal podrian ser las responsables de
la implantacién ectépica de células matriciales.

Caso clinico

Paciente de 34 afios de sexo masculino, sin antecedentes familiares ni
personales de importancia. Consulta al Servicio de Traumatologia de
otro hospital por fractura postraumdtica de dedo indice de mano
derecha en agosto de 2005. Se decide su inmovilizacién, y evoluciona
con formacién de callo éseo. En el mes de octubre, concurre nueva-
mente a dicho Servicio por la aparicién de una proyeccién queratdsica
en el sitio de la cicatriz quirtrgica, por lo que se le realiza la avulsién
de la misma. En enero de 2006, es observado en nuestro Servicio refi-
riendo recidiva de la lesién anterior.

Al examen clinico, se observa proyeccién queratésica de crecimiento
vertical a nivel de la articulacién interfaldngica distal del dedo indice
de mano derecha, de 5 mm de base x 3 mm de altura, compatible cli-
nicamente con ldmina ungueal. Se aprecia ademds una depresién lon-
gitudinal desde el eponiquio en la ufia afectada por el traumatismo.
No presenta compromiso funcional de la falange.

Exdmenes complementarios. Agosto de 2005, Rx de mano: se observa
trazo fracturario a nivel de la articulacién interfaldngica distal de dedo
indice de mano derecha. Febrero de 2006, Rx de mano: se aprecia
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callo éseo en el mismo sitio.

Con diagnéstico presuntivo de ufia ectépica postraumdtica, se decide
extirpacién por losange bajo anestesia troncular con 1 mm de mar-
gen.

Histopatologia: se observa ldmina y matriz ungueal con caracteres
histoldgicos conservados.

El paciente evoluciona favorablemente con cierre por segunda.

Comentario

Se trata de un trastorno infrecuente, caracterizado por el crecimiento de
tejido similar al ungueal en una localizacién distinta de la del lecho
debido a la implantacién ectdpica postraumdtica de células matriciales."

Foto 1. Proyeccién queratoésica de crecimiento vertical a nivel de
la articulacion interfalangica distal de dedo indice de mano dere-
cha, de 5 mm de base x 3 mm de altura.
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Hashimoto ha demostrado que en el periodo embrionario las células
matriciales se orientan en direccién centrodistal y aunque el proceso
programado se mantiene toda la vida, puede verse alterado mediante
un traumatismo.”” Asimismo, Kato ha explicado que el crecimiento
en forma vertical se deberfa a la falta de un lecho ungueal apropiado
que asista a la lémina en su orientacion.’

De acuerdo con la historia de nuestro paciente y el resultado del estu-
dio anatomopatolégico, concluimos que nuestro caso es el de una ufia
ectopica postraumdtica; destacamos que deberfa incluirse como
diagndstico diferencial al evaluar tumoraciones en las falanges distales,
especialmente si existe el antecedente de un trauma, y recalcamos la
importancia de extirpar la lesion incluyendo la matriz ungueal con el

fin de evitar posibles recidivas.

E. Saraceno: Talcahuano 945 4° C - (1013) Ciudad Auténoma de

Buenos Aires - Rep. Argentina. E-mail: esaraceno@fibertel.com.ar

Dematologia

Foto 2. Rx de mano: trazo fracturario (izquierda) luego del trau-
matismo y la formacién de un callo 6seo (derecha) seis meses mas
tarde.

Foto 3. Se aprecia el nacimiento de la ufia en la piel normal y se
observa que toda esa zona tiene onicoqueratinizacion sin interpo-
sicion de capa granulosa.
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Vitiligo y miastenia juvenil

*Médica cursista. **Médica de Planta. ***Jefe de Servicio.

Policlinico Bancario, Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Rep. Argentina.

Fecha de recepcion: 15/9/06
Fecha de aprobacion: 5/10/06

Introduccion

El vitiligo es una enfermedad melanocitopénica adquirida, de pro-
bable etiologfa autoinmune, que resulta de la destruccién selectiva
de los melanocitos. Se presenta clinicamente como mdculas acré-
micas de bordes bien definidos con tendencia a la distribucién

simétrica.

Caso clinico

Paciente de 22 afos, sexo masculino. Presenta como antecedentes
personales encefalopatia crénica no evolutiva, por hipoxia perinatal
con retraso psicomadurativo y miastenia juvenil diagnosticada en
los primeros afios de vida, en tratamiento con neostigmina, con
anticuerpos antirreceptor de acetilcolina negativos (hasta un 30%
de estos pacientes pueden tener receptores negativos).

Los antecedentes heredofamiliares se desconocen ya que el paciente
es adoptado y sus padres adoptivos fallecieron, por lo que resulta
dificultosa la confeccién de la historia clinica.

Al examen dermatolégico se constatan méculas acrémicas simétri-
cas en miembros y periorificiales en cara, constituyendo un vitiligo
generalizado diseminado vulgar con compromiso facial (Fotos 1, 2
y 3).

Asimismo, en cara, coexiste ptosis palpebral bilateral secundaria a

la miastenia gravis (Foto 3).
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Comentario

La incidencia de vitiligo es del 1 al 2% de la poblacién general.
Generalmente se manifiesta antes de los 30 anos de edad. Existe
igual incidencia en ambos sexos. Se incluyen dentro de su etiopato-
genia factores genéticos y no genéticos. Se ha descripto una base
genética en el desarrollo del vitiligo, apoyada en la frecuecia de los
casos familiares (hasta un 30%). Se cree que la autoinmunidad en
este tipo de enfermedades responde a una herencia poligénica que
determina una falla en los mecanismos de tolerancia. Los factores
ambientales como infecciones virales, embarazo, tabaco y otros
podrian actuar como desencadenantes.

Los pacientes con vitiligo tienen aumento en la incidencia de
enfermedades autoinmunes, més frecuentemente enfermedad tiroi-
dea, DBT I y anemia perniciosa.

Existen asociaciones cutdneas como alopecia areata, pénfigo, enfer-
medades del coldgeno (lupus, esclerodermia, dermatomiositis),
liquen o psoriasis.

La miastenia gravis es una asociacién poco frecuente, con una inci-
dencia del 0,5-2%, no mencionada en la bibliografia nacional.*

M. L. Lado Jurjo: Rodriguez Pefia 145 2° C - (1022) Ciudad Auté-
noma de Buenos Aires - Rep. Argentina.
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Fotos 1y 2. Maculas acrémicas simétricas en zonas acrales.

Foto 3. Maculas acromicas periorificiales coexistiendo con ptosis
palpebral bilateral.
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