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La medicina de precisiéon o medicina personalizada tendra un
papel relevante no solo en el futuro, sino hoy en las acciones
diarias que nos lleven a instruirnos mas profundamente en
los adelantos cibernéticos o aceptar e interpretar el rol de la
inteligencia artificial.

El diagnéstico primario en dermatologia siempre se basa en
el reconocimiento de la lesiones elementales tanto primarias
como secundarias para orientar el nombre de una enfermedad
....lo primero que ve el médico es la piel... que ademas de
mostrar cambios objetivables permite suponer que pasa
dentro o fuera del organismo.

La dermatologia serd una de las especialidades que mas
serd reemplazada por la tecnologia en la interpretacién de
imagenes.

El observar y registrar las imagenes de las enfermedades
fueron motivo de adquirir la experiencia en forma directamente
significativa al nUmero de pacientes observados.

El desafio es que el dermatdlogo puede instruir a las
maquinas y cargarle miles de experiencias visuales para que
un robot proceda al andlisis de miles de imagenes en forma
rapida. Seguramente, al principio tendra errores pero también
debemos esperar que esos errores se iran mejorando o
desapareciendo con constantes revisiones y arreglos de los
programas de computacion para que interpreten las imagenes
con la menor equivocacion posible.

No sé cuanto demorara esto que parece ficcién pero estoy
seguro que tenemos que aceptar que va a ocurrir y es por
eso que los médicos especialistas de la piel tenemos que
prepararnos y educarnos para ser eficientes en esta nueva
direccion de la medicina de precision .

“Estamos pasando de la medicina episddica y reactiva a la
medicina constante y predictiva” opina Daniel Kraft, médico
futurista de la “Singularity University USA”.

Debemos acostumbrarnos a trabajar con cientificos,
ingenieros y analistas de datos, tendremos mas consultas
virtuales, terapias con realidad virtual y cirugia robética,
nuestros celulares serdn quienes lleven programas para
controlarnos y llamarnos la atencién acerca de la concurrencia
al médico. Es decir que tendremos la alertas necesarias para
evitar enfermedades y por ello deberemos rotar del tratar
la enfermedad a ocuparnos de la prevencion, es decir del
“cuidado de la salud”.

No sé cual serd el porcentaje de reemplazo, algunos dicen que
alcanzara al 80%, pienso que cuanto mas nos eduquemos,
mas posibilidades tendremos de disminuir el reemplazo y por
otro lado, el tiempo que nos sobra lo ocuparemos con mas
eficiencia en el cuidado de la salud.

El pasado nos presentaba como problema de la medicina
“la falta de informacién” y hoy enfrentamos al problema

que hay demasiada informacién, la que es tan vasta que
resulta imposible de abordar. Claramente ello dificulta la
incorporacién del conocimiento y compararlo con otras
experiencias médicas publicadas.

Las maquinas procesaran rapidamente miles de paginas,
es por eso que tendremos que optar por educarnos en el
conocimiento mas preciso y verdadero para disminuir el error.
Se dice que para estar actualizado un médico necesita leer 30
horas diarias... menuda conclusién, bastante desmoralizadora.
La difusién de las experiencias con nuestros pacientes
sigue teniendo un valor incalculable y compartirlo con
médicos de distintos lugares pondra a prueba la repeticion
de observaciones iguales y su expresiéon en diferentes
patentes genéticas.

Lo aprendido en nuestras escuelas de medicina cambia
rapidamente en el transcurso de nuestra vida médica de
ahi que “Educando-nos” intenta ser una herramienta (util
para divulgar el conocimiento valedero e interpretar mejor a
nuestros pacientes.

Si bien, esto es una realidad y es de necios negarlo, también
debemos reflexionar sobre nuestro futuro.

La inteligencia artificial o la robética no suple la humanidad, el
afecto o la comprensién del dolor.

El valor de mirar alos ojos a nuestros enfermos, de escucharlos
y brindar una caricia o esperanza nos da una ventaja que no
debemos subestimar.

Necesitaremos mas tiempo para nuestros pacientes y
nuestra funcién principal sera educarlos, ensefarles como
se expresa la enfermedad que tenemos que esperar y como
podemos prevenirlo.

El cuidado de la salud implica una importante participacion
en la medicina preventiva. Educar a la poblacién como debe
cuidarse es una tarea que desarrollaremos tanto en forma
individual en cada paciente como grupal en una continuidad.
Necesitaremos tiempo en nuestra consulta y los organismos
responsables de la salud tendran que valorarlo ya que la
prevencién determina un costo enormemente menor que el
tratar la enfermedad y abordarla con las nuevas terapias.
Tendremos que usar nuestra inteligencia para equilibrar el
saber Util para nuestros pacientes con la terapia efectiva y
de mayor éxito para que recupere lo mas rapido al paciente
teniendo en cuenta su calidad de vida y el mantenimiento en
su actividad laboral.

“Educando-nos” sigue siendo el gran desafio, el aumento de
nuestra tirada a 4500 ejemplares que llega no solo a Argentina
sino que se difunde a paises limitrofes asi como la ayuda que
representa internet para ello, ayuda a internacionalizarlas y
compartir los avances en forma mas rapida. Aprovechemos
esta oportunidad!

Ricardo Galimberti
Profesor Regular Titular de Dermatologia
Universidad de Buenos Aires
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INTRODUCCION

La neoplasia blastica de células dendriticas
plasmocitoides (NBCDP) es un tumor agresivo poco
frecuente derivado de los precursores de las células
dendriticas plasmocitoides y caracterizado por la co-
expresion de CD4, CD56 y los marcadores de células
dendriticas plasmocitoides CD123 (interleukin-3 receptor
o chain), TCL1 (T-cell leukemia/lymphomal), CD303/
BDCA-2 (blood dendritic cell antigen-2), y CD2AP
(CD2-associated protein), en ausencia de marcadores
de células B, células T o mieloides. Esta neoplasia fue
reconocida como una entidad clinicopatolégica por
la Organizacién Mundial de la Salud en el 2008, su
incidencia global es baja y representa el 0.44% de todas
las neoplasias malignas hematolégicas (1, 2).

Los pacientes se presentan con multiples lesiones
dérmicas asintomaticas en forma de nddulos, placas
y lesiones de aspecto equimético que van desde unos
pocos milimetros hasta lesiones que pueden superar
los 10 cm. La médula ésea puede estar infiltrada de
manera secundaria, sin embargo 1% de los casos
pueden presentarse con afecciéon primaria a médula
6sea y afeccion dérmica secundaria (2). Muchos de
estos casos han sido diagnosticados como linfomas
cutaneos, infiltraciébn cutanea por leucemia aguda, o
como carcinomas poco diferenciados (1,2). El curso
clinico de la NBCDP es agresivo, con una supervivencia
global que varia de 12 a 16 meses.

Debido a su baja incidencia y a las pocas series
publicadas hasta hoy no hay marcadores pronésticos
determinados y la terapia no ha sido aun bien establecida
(3). Actualmente se propone que el trasplante alogénico
de médula 6sea aumenta significativamente la sobrevida
de los pacientes con esta neoplasia (4, 5).

Presentamos el estudio clinicopatologicos e
inmunohistoquimica de 17 casos estudiados en una
misma institucion. Esta es la primera serie de NBCP
informada en México.

MATERIAL Y METODOS

Del archivo personal de dos de los autores (COH
y STC), se identificaron 17 casos diagnosticados
como neoplasia blastica de células dendriticas
plasmocitoides y neoplasia hematodérmica CD4+/
CD56+ en 10 afios. Se obtuvieron los informes de

Neoplasia blastica de células dendriticas plasmocitoides

Figura 1 (a - b): Neoformaciones multilobuladas y ulceradas.
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Figura 1 (c - d): Placa eritematosa marrdn infiltrada.

Figura 1 (e): Neoformaciones exofiticas cupuliformes de Figura 1 (f): Placas difusas hiperpigmentadas.
marron / negro de aspecto equimatico.
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| a neoplasia blastica de células

dendriticas plasmocitoides (NBCDP)
se presenta con afeccion de la piel, seguida de
diseminacion a medula osea.

todos los casos, los cuales incluyeron el género, la
edad, datos clinicos disponibles, el diagndstico clinico
y el diagnéstico histopatologico de envio (en aquellos
casos enviados de consulta para segunda opinién), y el
diagnéstico final histopatolégico con la interpretacion
de la inmunohistoquimica.

Los anticuerpos utilizados, la casa comercial, la clonay la
diluciéon, estan desglosados en la tabla #1.

RESULTADOS

Los resultados clinicos de los 17 pacientes se encuentran
desglosados en la tabla #2. La NBCDP fue mas frecuente
en hombres (64.70%; 11 casos) que en mujeres (35.3%;
6 casos). La edad de los pacientes en el momento del
diagnostico varié entre 1 mes a 87 afios, con una edad
media de 63 anos.

Las biopsias evaluadas correspondian en los 17 casos
(100%) a piel y de éstos, el 35.3% (6 casos) contaban
ademas con biopsia de médula ésea. Clinicamente
todos los casos presentaron diversas manifestaciones
dérmicas como noddulos, papulas, “rash” o placas
eritematosas, algunas de estas ulceradas, y un paciente

Neoplasia blastica de células dendriticas plasmocitoides

presentd placas difusas pigmentadas (paciente #4) (Tabla
#2) (Figura 1). El diagndstico clinico de envio en ocho
(8) casos fue de linfoma cutaneo, en dos (2) casos de
infiltracién por leucemia, en dos (2) casos de neoplasia
hematoldgica y en los cinco (5) casos restantes los
diagnoésticos fueron melanoma, lepra histiocitoide,
rabdomiosarcoma, infiltracidon por células monocitoides
pleomorficas y proceso linfoproliferativo respectivamente
(Tabla #2).

Histologicamente en todos los casos, las células
neoplasicas infiltraban de manera difusa toda la dermis
y en algunos casos el tejido celular subcutaneo. (Figura
#2A). En 16 casos las células neoplasicas estaban
irreqularmente separadas de la epidermis formando
una zona “de Grenz”, con excepcion de un caso #2 que
mostré placas ulceradas. Las células eran de pequeias
a medianas con citoplasma moderado, anféfilo a
eosindfilo, con nucleos de aspecto blastico, constituidos
por cromatina finamente granular con algunos nucléolos
pequeiios (figura #2B). El nUmero de mitosis fue variable,
de una (1) hasta cinco (5) en 10 campos de x40. No
hubo necrosis en ninguna de las biopsias. En todas
las biopsias se identificé extravasacion de eritrocitos

Tabla I. Anticuerpos utilizados

Anticuerpo Casa Comercial Clonal Dilucién
ch4 Bio SB RTB-CD4 1:50
CD56 Bio SB 123C3.D5 1:500
cD123 Bio SB BSB-59 1:10
CD20 Bio SB L26 1:500
CD3 Biocare Monoclonal 1:50
cD8 Bio SB C8/144B 1:200
CD43 Bio SB MT1 1:30
CD45 Bio SB 2B11/PD7/26 1:100
Mieloperoxidasa Bio SB Policlonal 1:300
CD34 Bio SB QBEnd/10 1:100
TdT Biocare Policlonal 1:75
CD10 Bio SB 56C6 1:10
CD68 Biocare KP1 1:300
$100 DAKO AntiS100 policlonal 1:3800




en forma dispersa (Figura #2C). Dos casos tuvieron
caracteristicas especiales: el caso #4 present6 ademas
incontinencia pigmentaria marcada y en el caso #5 las
células neoplasicas se encontraban inmersas en un
estroma mixoide con abundantes macréfagos (estos
dos casos estan publicados por nuestro grupo como
manifestaciones poco frecuentes de NBCDP) (6).

Los resultados de la inmunomarcacion se muestran
en la tabla #2. Todos los casos mostraron positividad
a CD4, CD56 y CD123 (Figura #3) en las células
neoplasicas y fueron negativos al CD20 y CD3, asi como
a la mieloperoxidasa. En 6 casos se realiz6 CD45 y en 4
casos CD43 que fueron ambos positivos. En 5 casos el
CDB68 resultod positivo con patrén granular citoplasmico y
en 4 casos el CD8 resulté negativo. En 4 casos se realizod
TdT (terminal deoxynucleotide transferase) y CD10; en
uno de ellos el TdT fue positivo nuclear focal (Figura #3)
y el CD10 fue negativo. El CD34 se realizé en 3 casos
y solamente uno de ellos resulté positivo citoplasmico
focal débil. La proteina S100 se realiz6 en dos casos y
fue unicamente positivo focal en el nucleo y citoplasma
de las células neoplasicas de la médula 6sea del paciente
de 1 mes de edad. Adicionalmente a un caso (caso 5),
cuyo diagnéstico de envio fue de lepra lepromatosa, se le
hizo Ziehl Neelsen, Grocott y Fite Faraco, que resultaron
negativos para la presencia de microorganismos. La
Unica informacién de tratamiento que tenemos es la
de la nifa de 1 mes de edad quien recibié trasplante
haploidentico de médula 6sea y esta en remision y con
buen estado de salud después de 36 meses. Del resto de
los pacientes no tenemos seguimiento clinico.

La NBCDP es un tumor maligno poco frecuente que
representamenos del 1% de las neoplasias hematologicas
(1). No existen datos exactos sobre su incidencia real
ya que se le ha llamado de diferentes formas, entre las
que se incluyen leucemia monoblastica aguda CD4+/
CD56+, leucemia aguda agranular de células NK CD4+,
linfoma cutaneo agranular CD4+/CD56+/CD2-, linfoma
de células NK blastico, tumor hematodérmico agranular
CD4+/CD56+, neoplasia hematodérmica CD4+/CD56+,
tumor blastico de la piel relacionado a células dendriticas
tipo 2, entre otros (3, 7).

En 1958 Lennert y Remmele describieron un tipo de
célula con morfologia parecida a la célula plasmatica,

con citoplasma amplio y basofilo, nucleo excéntrico y
una zona paranuclear clara correspondiente al aparato
de Golgi, que se localizaba en la paracorteza del ganglio
linfatico y alrededor de las vénulas de endotelio alto (VEA)
(8). Por ultraestructura estas células tienen abundante
reticulo endoplasmico rugoso y cisternas de aparato
de Golgi de localizacion yuxtanuclear, y las llamaron
“células plasmaticas asociadas a la zona T” o “células
T plasmocitoides” (8, 9). Fachetti y col. demostraron
que estas células expresaban CD15, CD33 y CD68 y
que estan relacionadas con la linea de diferenciacién
monocitos/macréfagos por lo que las denominaron
“monocitos plasmocitoides” y postularon que el origen de
estas células era de estirpe monocitica (10). La identidad
de estas células, que finalmente se denominaron “células
dendriticas plasmocitoides” (CDP), fue descubierta por
Lui y cols. quienes las aislaron de las zonas ricas en
linfocitos T en el ganglio y localizadas cerca de las vénulas
de endotelio alto (VEA), denominandolas DC2, dado que
su maduraciéon era inducida por Th2 en un medio de
cultivo ayudado por IL3 y el ligando CDA40. (9, 11).

La NBCDP generalmente ocurre en pacientes entre la
sexta y séptima década de la vida, sin embargo, puede
ocurrir en pacientes pediatricos (8, 12). Uno de nuestros
casos fue diagnosticado en una nifa de 1 mes de edad,
y hay informados casos congénitos (13). Ocurre con mas
frecuencia en hombres que en mujeres con una relacién
de 3:1, sin predilecciéon por raza. Clasicamente hay
afeccion en piel y secundariamente puede haber involucro
de médula 6sea y sangre periférica, sin embargo, hay
casos de presentacién primaria en médula ésea (2, 14).
Tipicamente los pacientes presentan lesiones dérmicas
asintomaticas, Unicas o multiples, en forma de nédulos,
placas o lesiones parecidas a equimosis, que pueden
medir desde algunos milimetros hasta mas de 10 cm.
Dichas lesiones pueden estar asociadas a eritema,
hiperpigmentacion, purpura o rara vez estar ulceradas.
La enfermedad extra cutanea esta presente en la mayor
parte de los pacientes al momento del diagndstico a
menudo afectando ganglios linfaticos regionales. Hasta
un 66% de los pacientes se diagnostican en etapa IV
y s6lo un 24% son diagnosticados en etapa | (15). La
forma de presentacién primaria extra cutédnea (higado,
bazo, cavidad oral, sistema nervioso central, pulmdn)
es extremadamente rara, sin embargo, estos pacientes
pueden desarrollar lesiones dérmicas posteriormente
(15). En 6% de los casos la NBCDP puede estar asociada

Hombre 75 Nddulos cutaneos mdltiples diseminados

Hombre 62 Placas cutaneas redondas, rojizas ulceradas

Mujer 57 Lesiones nodulares mdltiples cutaneas

Hombre 71 Rash semejante a vasculitis. Lesiones
pigmentadas generalizadas

Hombre 78 Tumores cutaneos multiples compuestos por
maculas aplanadas y placas equiméticas

Hombre 66 Lesion tnica nodular violacea firme en piel
de torax anterior

Hombre 78 Lesiones cutaneas generalizadas

Hombre 44 Nddulo cutaneo firme Gnico en piel de region
lumbar

Muijer 79 Lesion papular en abdomen

Muijer 1mes  Lesion en piel

Muijer 71 Lesion en piel

Hombre 87 Dermatosis diseminada (papulas)

Hombre 86 Nddulo anico, firme, rojizo en piel de toraz
anterior

Hombre 69 Placas erimatosas diseminadas y nddulos
violaceos indurados que afecta ambas
mejillas, frente, brazos, tronco superior y
anterior

Mujer 55 Dermatosis diseminada

Hombre 27 Dermatosis diseminada bilateral, simétrica,
en cabeza, térax y extremidades, ademas de
formacion exofiticas cupuliformes

Mujer 71 Dermatosis diseminada

Infiltracion a piel por Leucemia
Linfoma difuso de células grandes

Linfoma de células grandes vs Ca. de
células de Merkel

Linfoma cutaneo vs Melanoma

Lepra histiocitoide

Linfoma cutaneo

Neoplasia hematoldgica

Rabdomiosarcoma embrionario

Neoplasia hematoldgica
Leucemia aguda
Linfoma cutaneo
Linfoma cutis

Linfoma de células grandes B

Lupus vs Linfoma vs Metastica

Infiltracion con células monociticas
pleomorficas

Linfoma anaplasico Vs Leucemia cutis
vs Sarcoma de Kaposi

Proceso linfoproliferativo

a otra neoplasia mieloide la cual puede preceder o
presentarse posteriormente. Entre estas estan la leucemia
mieloide aguda, la leucemia mieloide cronica, la leucemia
mielomonocitica crénica y la mielodisplasia (16, 17).

Histologicamente en las lesiones cuténeas, la
neoplasia infiltra toda las la dermis sin afecciéon a la
epidermis formando una zona de “Grenz”. La afeccién
al tejido celular subcutaneo es comun. Las células
neoplasicas generalmente rodean los vasos y los
anexos y ocasionalmente pueden conformar un patrén

liquenoide. Citologicamente se caracteriza por una
poblacién monétona de células pequefias a medianas,
con contornos nucleares irregulares, de cromatina
finamente granular, con 1 a 3 nucléolos pequefios
y citoplasma eosinéfilo de escaso a moderado (18).
Cuando afecta ganglios linfaticos puede reemplazar su
arquitectura por completo o localizarse solamente en la
paracorteza. Si la médula ésea se encuentra infiltrada,
en las etapas iniciales de la enfermedad se pueden ver
grupos pequefios de células neoplasicas, y en etapas
avanzadas puede estar reemplazada en su totalidad por



el tumor (19). La presencia de células de aspecto blastico
en sangre periférica se da cuando la médula 6sea esta
infiltrada (20).

Por inmunohistoquimica, las células de la NBCDP
expresan CD56, CD4 y los marcadores de células
dendriticas plasmocitodes CD123, TCL1, BDCA-2/
CD303 (21, 22, 23). En las lesiones dérmicas el antigeno
asociado a linfocitos cutaneos (CLA) se expresa
fuertemente (24) y el CD43 puede expresarse hasta
en el 95% de los casos (25). Las células neoplasicas
son negativas para marcadores de células B (CD20,
CD79a, PAX5), de células T (CD3, CD5, CD8, granzima
B1, TIA1 y perforina), y de granulocitos / monocitos
(MPO, CD117 y lisozima), sin embargo, en algunos
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Figura 2. Aspecto histoldgico de la neoplasia blastica de células dendriticas plasmocitoides.

(a): Tipicamente la neoplasia afecta la dermis, respetando la epidermis, formando una zona de “Grenz”.

(b): Las células son de tamafo pequefio a mediano, los nucleos son de aspecto blastico, con contornos irregulares, cromatina
finamente granular y citoplasma moderado.
(c): La extravasacion eritrocitaria es un hallazgo frecuente en esta neoplasia.

casos los antigenos asociados a serie mieloide como
el CD33 pueden ser positivos. El CD68 es positivo
citoplasmico granular hasta en el 50% de los casos.
Algunos marcadores para células T han sido positivos
en la NBCDP como el CD2, CD7 y CD45RA (20). EI TdT,
que es un marcador utilizado en la identificaciéon de
precursores linfoides, es positivo focal y débil nuclear
en un tercio de los casos, sin embargo, el CD10 es
negativo lo que permite excluir leucemia linfoblastica
aguda (15). El CD34 es generalmente negativo aunque
existen casos informados que han resultado positivos
(26). EL Bcl-6, el FOX-P1 y el MUM-1, ocasionalmente
pueden ser positivos (25). La deteccién de virus de
Epstein-Barr, ya sea por inmunohistoquimica con LMP-
1 (Latent membrane protein -1) o por hibridacién in-

Neoplasia blastica de células dendriticas plasmocitoides

Figura 3. Inmunofenotipo de la NBCDP, el cual muestra positividad difusa e intensa en la membrana de las células neoplasicas para
CD123, CD56 y CD4. La expresion de TdT es variable y puede llegar a ser positiva hasta en el 50% de los casos, a diferencia con la

leucemia linfoblastica que tiende a ser positiva de manera difusa.

situ con EBER (Epstein-Barr encoding region) ha sido
constantemente negativa (27).

La citometria de flujo es de utilidad en aquellos casos
que tienen involucro de médula ésea o sangre periférica.
Como en la Inmunohistoquimica, el andlisis citométrico
detecta las células de la NBCDP con CD4, CD56 y
CD123, con la ventaja de que el analisis es cualitativo
y cuantitativo. Por ejemplo, el CD123 puede expresarse
en precursores hematopoyéticos, asi como en células
maduras linfoides y mieloides y sus contrapartes
neoplasicas. Usualmente en estas células la expresion
es baja, que por el contrario en la NBCDP su expresiéon
es fuerte y homogénea. La co-expresion por citometria
de flujo de CD4, CD56 y CD123 es patognomonica de

la NBCDP. A menudo el CD45 puede estar expresado
de forma débil. Adicionalmente se puede realizar CD3,
CD19, CD22, CD13 y TCR (Surface T-cell receptor) los
cuales deben ser negativos (7, 19, 20).

El estudio de cariotipo ha sido inespecifico, sin embargo,
algunos casos han mostrado alteraciones similares
a las encontradas en los sindromes mielodisplasicos
y en la leucemia mieloide aguda que surge de un
sindrome mielodisplasico (15). De igual manera los
estudios citogenéticos no han sido especificos pero
han demostrado un predominio de pérdidas genémicas,
afectando 5921 0 5934 (72%), 12p13 (64%), 13q13-g21
(64 %), gter 6g23- (50%), 15q (43%), y el todo cromosoma
9 (28%) (28).



NBCDP Sarcoma mieloide
Célula Mieloblasto
dentritica

plasmocitoide

CD4+, CD56+, MPO+, CD117+,
CD123+,TCL1+, CD34+, CD33+,
BDCA2+ CD68 CD68+, CD43+
(+GC) Raro: TdT,

CD34, MPO

Leucemia / linfoma Linfoma NK/T Linfoma T NOS
linfoblastico de extraganglionar

precursores T tipo nasal

Precursores Célula NK, Linfocito T
linfoides de linfocito T

células T citotoxico

TdT+, CD10+, CD2+, TIA-1+, MF y SS: CD3+,
CD3+ (membranay  granzima B+, CD4+, CD45R0+
citoplasma), CD5+, perforina+, CD8- LLCTA:
CD2+, CD7+ CD56+, CD3+ CD3+, CD4+,

(citoplasmico)
LMP1 o EBER+

CD45R0+, CD8-,
CD25+

Por hibridacion genémica comparada se ha demostrado
que las pérdidas cromosémicas completas o parciales
superan en gran medida las ganancias, implicando a
9p21.3 (inhibidor de la quinasa dependiente de ciclina
2A / 2B, CDKN2A / CDKN2B), 13913.1-q14.3 (proteina
1 del retinoblastoma, RB1), 12p13.2-p13.1 (CDKN1B),
13g11-gq12 (proteina serina/treonina quinasa LATS2),
y 7p12.2 (familia de proteinas de zinc, IKZF1). La
delecién del CDKN2A / CDKN2B ha sido confirmada
por hibridacién in-situ fluorescente (FISH). Un analisis
estadistico de la supervivencia global en 21 casos de
BPDCN mostré una asociacion de mal prondstico con la
pérdida del locus 9p21 bialélico (29).

El diagnéstico diferencial debe establecerse tomando
en cuenta los aspectos clinicos, morfoldgicos, de
inmunohistoquimica, citogenética y de biologia
molecular. El inmunofenotipo (CD4+ / CD56+ / CD123+)
juega un papel muy importante en el diagndstico de esta
enfermedad, aunque puede haber sobreposicién con
otras entidades. Antes de diagnosticar la NBCDP se
deben descartar sarcoma mieloide/leucemia mieloide
aguda, linfoma/leucemia linfoblastico de precursores
T, linfoma/leucemia de células NK, y algunos linfomas/
leucemias de células T maduras (15) (ver Tabla 3).

La NBCDP es una neoplasia agresiva con una respuesta
variable alaterapia. Aunque no existe un consenso sobre el

Reordenamiento
del gen TCR Angiodestruccion  del gen TCR

(Virus Epstein Barr)

Angioinvasion Reordenamiento

Necrosis

tratamiento 6ptimo, el tratamiento de induccion aceptado
implica la quimioterapia agresiva independientemente
del estadio de la enfermedad (19, 20). Debido a la alta
expresion de CD123 (receptor de interleucina 3) (IL3), este
representa un posible blanco terapéutico. Recientemente
se identificé una proteina de fusién recombinante llamada
SL-401 que se une a la IL3 y después de una serie de
reacciones citoplasmicas produce inactivacién de
sintesis de proteinas y muerte celular, lo que ha tenido
resultados promisorios (30). El trasplante de células madre
hematopoyéticas (TCMH) es una opcion terapéutica que
ha mostrado ser prometedora en la prevencion de la
recaida posterior a la terapia de induccién (31).

En resumen, presentamos la primera serie en México de
neoplasia blastica de células dendriticas plasmocitoides,
con 17 casos diagnosticados en una misma institucion.
Clinicamente la presentacion fue variable, compuesta por
noédulos, papulas, “rash” o placas eritematosas, algunas
de estas ulceradas. Las células tumorales en todos los
casos fueron son positivas para, CD4, CD56 y CD123,
con expresion variable para CD68, TdT, MUM1 y S100,
siendo negativas para mieoloperoxidasa, y marcadores
de linfocitos T y B. En el diagnodstico diferencial se ha de
considerar diferentes linfomas cutaneos y leucemias. No
existe una pauta terapéutica establecida y al parecer el
SL-401 y el trasplante de médula 6sea pueden alargar la
sobrevida en estos pacientes.
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Granuloma anular diseminado (patron intersticial) en un paciente pediatrico

INTRODUCCION

El Granuloma anular (GA) es una dermatosis inflamatoria,
benigna, cronica, autorresolutiva y recidivante (2). Su
etiologia continua siendo desconocida. Las formas
clinicas son: perforante, generalizado, localizado y
subcutaneo; siendo las dos Ultimas las formas de
presentacién mas frecuentes en la edad pediatrica (1). Se
caracteriza por la presencia multiples lesiones constituida
por papulas color piel normal, eritematosas o amarillentas
que se disponen a modo de placas anulares o circinadas
en un 67% o dispersas en un 33%, constituyendo al
variedad no anular o “en parches”. Las localizaciones
mas frecuentes son areas fotoexpuestas, tronco, cuello
y extremidades (1). Las mismas suelen ser pruriginosas,
de larga evolucién llegando inclusive a persistir por afios
(3). Los patrones histopatoloégicos presentes son tres:
necrobidtico, sarcoidal o tuberculoide e intersticial o
incompleto, siendo este Ultimo el mas frecuente (4). En
este caso se presenta una variante clinica infrecuente
de Granuloma anular en edad pediatrica, con morfologia
mixta y distribucion asimétrica.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino, de 3 afos de edad,
obeso -IMC:23,4 percentil >95-, sibilante persistente
-budesonide1 puff cada 12 hs., salbutamol SOS-,
picadura de garrapata y arafia 1 mes antes del inicio del
cuadro y dos internaciones por dificultad respiratoria
(VRS+). Madre con Sd. Metabodlico y asma bronquial.

El paciente fue derivado del servicio de pediatria por
presentar maculas eritemato-parduzcas, asintomaticas,
de 9 meses de evolucion que adquieren un contorno
sobreelevado y definido, de crecimiento centrifugo,
evolucionando con aplanamiento de los mismos y
desaparicion espontanea en aproximadamente un
mes. Localizadas inicialmente en region inguinal
extendiéndose a extremidades. Tratado con miconazol 2
veces al dia, durante 3 meses sin mejoria clinica.

Al examen fisico presenta fototipo IV, xerodermia y en
region posterior de muslos, placas anulares eritemato-
parduzcas, de 1-4 cm de diametro, algunas infiltradas,
con limite sobreelevado definido y centro claro,
bilaterales asimétricas. También se constata en region
posterolateral de tobillo derecho una placa circinada de
2 x 5 cm. de centro rosado y limites nacarados sobre-
elevados asi como en region interna de brazo derecho
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Figura 1. (HE-10X) Epidermis: sin alteracion significativa.
Dermis: se destacan células de aspecto histiocitico que
disecan fibras colagenas con distribucion intersticial. Ademas

se observa escasa mucina dérmica.
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Figura 2. Placa circinada de 2x5 cm, limite sobreelevado,
nacarada, con centro rosado en region posterolateral del
tobillo derecho.



Figura 3 y 4. Placas anulares, eritematoparduzcas, de 1-4 cm de diametro, algunas infiltradas, con limite sobreelevado, definido,
con centro claro; bilaterales y asimétricas en cara posterior de ambos muslos.

una macula eritemato-parduzca de 3 cm. de diametro y
contorno difusos. El resto del tegumento y mucosas no
tiene lesiones evidentes.

Adenopatias negativas. Estudios complementarios:
citolégico completo, VSG, PCR, glucemia, perfil lipidico,
hepatico y renal, AELO; serologia para VHC, VHB,
VEB y Parvovirus B19; que arrojaron valores normales.
Biopsia de piel con epidermis sin cambios significativos
y en dermis superficial y profunda destacan células de
aspecto histiocitico que disecan fibras colagenas y se
distribuyen de manera intersticial; signos compatibles
con Granuloma anular intersticial. Se decide instaurar
tratamiento topico teniendo en cuenta la imposibilidad
del paciente de concurrir a los controles frecuentes, por
residir interior de la Provincia de Cérdoba; con Tacrolimus
0,1% ungiiento cada 12 hs. en las lesiones cutaneas.
Al control mensual presenté remisién del cuadro con
ausencia de nuevas lesiones; lo que puede atribuirse

como buena respuesta a la terapéutica instaurada o a la
evolucién espontanea esperada.

COMENTARIOS

El granulom anular es una dermatosis benigna,
inflamatoria granulomatosa crénica, que fue descripta
por primera vez en 1895 por Colcott Fox como “Erupcion
anular de los dedos” y luego por Radcliffe-Crocker en
1902 quien lo describe ya como Granuloma Anular (3).

Aunque su etiologia continua siendo desconocida, la
hipétesis mas aceptada plantea que se trataria de una
reaccion inmunolégica de hipersensibilidad retardada
tipo IV a un antigeno desconocido que provoca una
reaccion Th1 con liberacion de citoquinas por parte
de los linfocitos. Las células predominantes con los
linfocitos Th4 (+) “Helper” (3). EI GA puede ocurrir
como una entidad idiopatica aislada, pero persisten los
informes que lo describen en el contexto de una variedad

Granuloma anular diseminado (patron intersticial) en un paciente pediatrico

de procesos sistémicos tales como: Infecciones por
virus, bacterias y hongos, malignidades, enfermedad
tiroidea, farmacos, artritis reumatoide, vasculitis por
ANCA (+) y sarcoidosis (1). Las enfermedades mas
ampliamente referidas son la diabetes y la hiperlipidemia
(6), con numerosos articulos que respaldan y refutan una
conexién entre las 2 afecciones aunque a pesar de la
gran cantidad de estudios publicados sobre GA y DM,
falta evidencia concluyente para una asociacion (6).

Ademas se han notificado varios desencadenantes (6)
de GA tales como traumatismos, vacunacion, picaduras
de insectos, ectoparasitosis, fototerapia, dermatitis por
contacto a niquel, neoplasias, drogas, etc (3).

Las formas clinicas del Granuloma anular son: perforante,
generalizado (GGA), localizado y subcutaneo. EI GGA
predomina en adultos de género femeninoy se caracteriza
por la presencia de diez o mas lesiones constituidas por
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papulas hemisféricas, asintomaticas, color piel o rosado,
no infiltradas, firmes e indoloras (1), de disposicion
simétrica, configuracién anulares o circinadas en un
67% o dispersas en un 33% constituyendo al variedad
no anular o “en parches” (2), con crecimiento centrifugo;
destacandose, en el caso que nos ocupa, la presencia
inicial de maculas eritemato-rosadas que en su evolucion
adquieren la configuraciéon anular. La localizacién mas
frecuente son las areas fotoexpuestas, tronco, cuello y
extremidades.

Las mismas suelen ser pruriginosas, de larga evolucién
llegando inclusive a persistir por afos (3). Los patrones
histopatoldgicos presentes en el granuloma anular son
tres (4): necrobidtico, caracterizado por una zona central
de colageno necrobidtico rodeada por empalizada de
histiocitos y diversos nimeros de linfocitos, sarcoidal
o tuberculoide e intersticial o incompleto. El patrén
intersticial se caracteriza por colecciones de histiocitos
diseminados, entre y alrededor, de haces de colageno y
vasos sanguineos en la dermis papilar y media (5), siendo
este Ultimo el mas frecuente (4). Multiples morfologias
clinicas e histologicas en el mismo paciente también
tienen se ha descrito (5). La mucina junto con un patrén
de empalizada o intersticial de inflamacion representa
el principal hallazgo en todos los subtipos de GA. Un

Corigliano M, Achenbach RE. Granuloma Anular: un desafio
diagnodstico y terapéutico. Rev. Argent. Dermatol. 2012; 93 (4).
Disponible en: https://rad-online.org.ar/2013/01/01/granuloma-
anular-un-desafio-diagnostico-y-terapeutico/ Fecha de consulta:
12/04/18.

Ruiz Soliz C, Ruiz Lascano A. Granuloma anular generalizado.
Comunicacién de dos casos y revision de la literatura. Arch Argent
Dermatol. 2003; 53: 257-261.

Larralde M, Abad ME, Luna P. Dermatologia pediatrica. 2° edicién
Ediciones Journal. Buenos Aires. 2010.

Elder DE. The Granulomatous reaction pattern. En: Histopatologia

articulo de Yun et al estudié a 54 pacientes en Corea
con GGA observd mucina en el 94% de los casos, un
infiltrado eosindfilo en el 44% y polvo nuclear en el 33%.
No se observo vasculitis. Otro articulo comparé GGA
con LGA observando diferencias menores en el examen
histolégico sin hallazgos especificos que permitieran un
diagnéstico de GGA versus LGA basado unicamente en
la histologia (5). No existe tratamiento satisfactorio de la
enfermedad. Suele remitir espontaneamente en 2 a 10
afos con recurrencia probable en el 80% de los casos.

En los casos persistentes o si la demanda terapéutica
es fuerte, se puede intentar el tratamiento local con
corticoides tépicos de mediana o elevada potencia,
para evitar la inyeccioén intralesional (1). En las formas
generalizadas se han ensayado multiples tratamientos
sistémicos, como retinoides, dapsona, PUVA, AINES,
corticoides, etc (1). Se expuso una variante clinica
infrecuente de Granuloma anular en edad pediatrica, con
morfologia mixta y distribucion asimétrica, con buena
respuesta al tratamiento con Tacrolimus, enfatizando
el abordaje interdisciplinario del paciente con
multiples factores desencadenantes, comorbilidades
y antecedentes familiares para llegar a un tratamiento
satisfactorio, el cual supone un desafio terapéutico para
el dermatdlogo.
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a180.
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Talon negro bilateral: La dermatoscopia como ayuda diagndstica en el hematoma subcorneo

INTRODUCCION

Eltalén negro (TN) es una entidad relativamente frecuente,
que se caracteriza por la aparicién de una macula de color
rojo, marrén oscuro o negro, que aparece en la region
posterior de la planta del pie y el talén, habitualmente
por un trauma accidental o en adolescentes y adultos
jovenes que practican actividades deportivas intensas.
La dermatoscopia es una herramienta util no invasiva
que en las Ultimas décadas ha demostrado mejorar
el diagnostico de certeza comparado con el examen
clinico y ayuda a la identificacion mas precisa de
lesiones cuténeas benignas y malignas, lo que evita la
exéresis innecesaria de lesiones benignas. Esta técnica
diagnostica permite el reconocimiento del hematoma
subcérneo (HS) y su diferenciacion con otras entidades,
entre ellas la mas importante es el melanoma acral.
Presentamos un caso de TN bilateral en un adulto joven
y sus caracteristicas dermatoscopicas.

CASO CLINICO

Varén de 19 afios de edad que presenta en cara interna
de ambos talones lesiones pigmentadas asintomaticas
de 20 dias de evolucion. Clinicamente se aprecian
dos lesiones ovaladas violaceas-negruzcas de pocos
centimetros con puntillado negruzco en su interior y un
halo amarillo verdoso perilesional (Figura 1). Al examen
dermatoscépico se observan tanto en taléon izquierdo
como en el derecho pigmentacion rosada homogénea
de fondo, y en las crestas, la desembocadura de los
acrosiringios y globulos hemorragicos negros y violaceos
de diferentes tamafos (Figura 2-4). Con sospecha clinica
y dermatoscépica de hematomas subcérneos (HS) se
efectud un raspado progresivo de las lesiones mediante
una cureta, resultando en la desapariciéon parcial de los
glébulos de color negro y violaceos correspondientes a
puntos hemorragicos.

COMENTARIOS

El TN fue descrito por primera vez en 1961, por Crissey
y Peachey (1). Esta causado por la rotura traumatica de
los capilares de las papilas dérmicas con la subsiguiente
extravasacion de eritrocitos a la capa cérnea, resultando
en una hemorragia intraepidérmica. EI mecanismo de
formacion puede tener dos causas, que pueden estar
separadas o juntas. Dichas probables causas ocurren:

- Por una saliencia osea que ejerce presion desde
adentro contra una piel que queda entre el hueso y el
piso o el calzado, que se puede producir por un mal

apoyo con la consecuente deformidad del pie y una
mayor presién en una zona no preparada para resistirla.
- Por una fuerza externa en un punto determinado de
mayor roce y/o friccion por el uso generalmente de un
calzado inadecuado (2). Clinicamente se presenta como
una macula de forma bien demarcada, irregular u ovalada
con colores que varian del marrén-rojizo al azul-negro en
la region posterior de la planta del pie. A veces presenta
puntos en su interior como en el caso de nuestro paciente.
El tamafio es variable, oscila entre pocos milimetros
y varios centimetros, habitualmente es unilateral,
asintomatica y resuelve espontdneamente acompanado
de los cambios de coloracion acorde a su involuciéon
(1). Al examen dermatoscopico el HS puede presentar
seudopatrén paralelo de crestas, patrén homogéneo de
coloracién marron-rojiza o marrén-negruzca y glébulos
rojo-negruzcos en las crestas, o bien, estar localizados
en la periferia como satélites (1-3). El seudopatron
paralelo de crestas se forma cuando la sangre alcanza la
cresta a través del conducto de excrecion de la glandula
ecrina, resultando en una pigmentacion hematica de las
crestas de los dermatoglifos y no de los surcos. Este
proceso se observa en aproximadamente el 40% de los
HS (2, 3). Los glébulos en las crestas son un hallazgo
dermatoscépico tipico del HS correspondientes a
glébulos hemorragicos que simulan mdltiples guijarros
rojo-negruzcos distribuidos a predominio de las
crestas (1, 4, 7). Cabe destacar que en el melanoma
acral, el patron paralelo de crestas ha demostrado ser
altamente especifico, con una sensibilidad del 86%
y una especificidad del 99% en la deteccion tanto de
melanoma in situ como de melanoma avanzado en la piel
acral, por ende, su presencia debe considerarse un signo
importante de advertencia de melanoma (4, 5). En estos
casos, la proliferacion melanocitica se disemina y ocupa
la cresta intermedia profunda, determinando no sélo la
pigmentacion de la cresta sino también la obliteracion
de los conductos de las glandulas ecrinas, por lo tanto,
la obliteracion del acrosiringio es el signo que puede
sugerir malignidad y debe diferenciarse de los glébulos
en las crestas de los HS. Ademas del patrén paralelo
de crestas, el melanoma acral puede presentar otros
criterios como pigmentacion difusa irregular, patrén
fibrilar irregular, patrén multicomponente y pigmentacion
con terminacion abrupta en la periferia de la lesion (2-6).
Por otra parte, en el caso de los hematomas, debido a que
la sangre puede afectar al estrato cérneo se puede raspar la
lesion para eliminar la capa cornea. Es el llamado “scraping



Figura 1.

(a) Imagen clinica panoramica. En cara interna de ambos talones lesiones maculares violaceas-negruzcas con puntillado negruzco
en su interior y un halo amarillento verdoso perilesional.

(b) Macula de forma irregular.

(c) Macula de forma ovalada.
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test”, donde las lesiones melanociticas no pierden su
pigmentacion con el raspado, mientras que el taléon negro
puede resolverse parcial o completamente al eliminar el
estrato corneo (6, 8). Ademas del HS otras lesiones acrales
benignas pueden pigmentar las crestas, estas incluyen
los bordes del nevo melanocitico compuesto, nevo acral
congénito, nevo azul acral, pigmentacion étnica, maculas
por tinta como parafenilendiamina, maculas acrales
pigmentadas asociadas al sindrome de Laugier-Hunziker
o Peutz-Jeghers, angiomas, hiperpigmentacion inducida
por farmacos anticancerigenos y verrugas pigmentadas.
Estaslesiones benignas se pueden distinguir del melanoma
maligno por la historia clinica y los sintomas asociados
(3, 4). En el caso de nuestro paciente la presencia de
lesiones bilaterales, la sospecha clinica, dermatoscopica
y la prueba de raspado positivo orientaron al correcto
diagndstico de HS. Sin embargo, algunas lesiones
pigmentadas acrales que se presentan de forma unilateral,
representan un verdadero reto diagndstico para los
dermatoélogos debiendo realizar en ocasiones una biopsia
para descartar melanoma maligno (3). Las caracteristicas
clinicas y dermoscépicas de los HS pueden ser similares
a las observadas en las lesiones melanociticas acrales,
siendo importante distinguirlo del melanoma maligno
cuando se examinan maculas pigmentadas en la planta
del pie. La presencia del seudopatrén paralelo de crestas,
patrén homogéneo de coloracion marrén-rojiza o marrén-
negruzca y globulos rojo-negruzcos en las crestas o
localizados en la periferia como satélites son los hallazgos
dermatoscépicos caracteristicos de los HS. Una prueba
de raspado positiva puede considerarse como una clave
diagndstica adicional.

Referencias

1. Zalaudek I, Argenziano G, Soyer HP, Saurat JH, et al. Dermoscopy of
subcorneal hematoma. Dermatol Surg. 2004; 30: 1229-1232.

2. Cabo H. Color Atlas of Dermoscopy. Jaypee Brothers Medical
Publishers (P) Ltd 2017.

3. Uslu U, Heppt F, Erdmann M. Intracorneal Hematoma Showing
Clinical and Dermoscopic Features of Acral Lentiginous Melanoma.
Case Rep Dermatol Med. 2017; 2017: 1-3.

4. Tanioka M. Benign acral lesion showing parallel ridge pattern on
dermoscopy. J Dermatol. 2011;38: 41-44.

5. Phan A, Dalle S, Marcilly MC, Bergues JP, et al. Benign Dermoscopic
Parallel Ridge Pattern Variants. Arch Dermatol. 2011;147: 634-634.

6. Fracaroli TS, Lavorato FG, Maceira JP, Barcaui C. Parallel ridge
pattern on dermoscopy: observation in non-melanoma cases. An
Bras Dermatol. 2013; 88(4): 646-648.

7. Massa AF, Dalle S, Thomas L. Subcorneal hematoma. Ann Dermatol
Venereol. 2013; 140(1): 63-64.

8.  Kaminska-Winciorek G, Spiewak R. Tips and tricks in the dermoscopy
of pigmented lesions. BMC Dermatology. 2012; 12: 14.

]

-,

Figura 2. Talén izquierdo: Se observan una pigmentacion
rosada claro homogénea de fondo. En las crestas la
desembocadura de los acrosiringios y glébulos hemorragicos
negros y violaceos.

Figura 3. Talon derecho: Se observa una pigmentacion
homogénea rosada de fondo y en las crestas globulos
hemorragicos negros y violaceos de diferentes tamafios.

Figura 4. En el talon derecho, a mayor aumento, se destacan
sobre las crestas los globulos hemorragicos negros y
violaceos semejantes a guijarros y la desembocadura de los
acrosiringios.
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INTRODUCCION

El Sarcoma de Kaposi (SK), descrito por Moritz Kaposi en
1872, es una neoplasia vascular multicéntrica de células
endoteliales linfaticas, asociada a la infeccién por el virus
del herpes humano tipo 8 (VHHS8) (1). Se reconocen cuatro
formas clinicas: el clasico, el endémico, el epidémico
o asociado a HIV y el secundario a inmunosupresion
o iatrogénico (1, 2). El tipo iatrogénico es una variante
rara, que se presenta en pacientes trasplantados o con
enfermedades autoinmunes/inflamatorias tratados con
drogas inmunosupresoras. Su incidencia en pacientes
trasplantados es entre 100-500 veces superior a de la
poblacion general, siendo el de rifién el tipo de trasplante
mas frecuente (2).

CASO CLIiNICO

Paciente masculino, de 46 anos de edad, con
diagnéstico de Leucemia Mieloide Crénica en el afio
2013. Recibio un trasplante alogénico de médula 6sea
en el afo 2016. Al momento de la consulta se encontraba
bajo tratamiento inmunosupresor con tacrolimus, en el
dia 38 post trasplante. Fue derivado por el Servicio de
Hematologia por presentar una placa eritematoviolacea
en el hallux izquierdo, asintomatica, de 3 semanas de
evolucion (Fig. 1).

En el estudio histopatolégico presentaba una
proliferaciéon de vasos en hendidura en la dermis, con
signo del promontorio. Las tinciones CD34 y CD31
fueron positivas (Figs. 2, 3). Con el diagnostico de SK
iatrogénico, se descarté compromiso extracutaneo.
En conjunto con el Servicio de Hematologia se decidio
disminuir la dosis del tacrolimus, con resolucién total de
la lesién luego de 6 semanas (Fig. 4).

COMENTARIOS

El SK iatrogénico se presenta en pacientes trasplantados
o con enfermedades autoinmunes/inflamatorias tratados
con drogas inmunosupresoras, siendo mas frecuente en
el primer grupo debido a que las dosis de las mismas
suelen ser mayores (1).

Predomina en personas de origen mediterraneo, judios,
arabes o descendientes de africanos. La incidencia en
trasplantados renales es menor al 0,5 % en Estados
Unidos y oeste de Europa, y se incrementa entre 1%
a 5 % en Oriente Medio y otros paises mediterraneos,
particularmente en el sur de ltalia. Esta mayor frecuencia
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Figura 1. Placa eritematoviolacea en hallux izquierdo,
asintomatica.




Figura 3.
(a): Signo del promontorio (HE 40X)
(b): Inmunohistoquimica: positiva para CD34

Figura 4. Resolucion de la lesion luego de 2 meses de
disminucion de la inmunosupresion.

es producto de una prevalencia de infeccion por VHH8
mayor, cercana al 20% en esta regién, siendo inferior al
0,1% en Estados Unidos y oeste de Europa (6, 8).

Es mas frecuente en hombres entre 40 a 50 afios, aunque
esto depende de la edad en el momento del trasplante,
pudiendo existir casos pediatricos (3, 8). La incidencia de
este tumor en pacientes trasplantados es entre 100-500
veces superior a la poblacién general (3, 9). El trasplante
renal representa el tipo mas comun, seguido en orden
de frecuencia por el de corazon, higado, pulmon y
en Ultimo lugar el de médula ésea, que constituye
aproximadamente el 3% de los casos (2).

En los ultimos afos, gracias a las nuevas terapias
inmunosupresoras, se ha observado una disminucion
notable del rechazo de 6rganos luego del trasplante, y el
aumento de la sobrevida de los pacientes. Sin embargo,
el uso a dosis altas y por tiempo prolongado de estas
drogas trajo aparejado un incremento de varios tipos
de tumores, principalmente los cutaneos malignos (3-
7). Se destacan en orden de frecuencia el carcinoma
espinocelular, el basocelular, las queratosis actinicas, la
enfermedad de Bowen, el melanoma y el SK (3). Suele
darse dentro de los dos primeros afios del trasplante,
con un pico al afo, teniendo en cuenta que la intensidad
de la inmunosupresién decrece a medida que disminuye
el riesgo de rechazo (5).

El virus del herpes 8 (VHH8), virus de ADN oncogénico
miembro de la familia gammaherpesviridae, juega un rol
esencial en la patogenia de todas las variantes clinicas
del SK. Ademas se lo ha implicado en el desarrollo de la
enfermedad de Castleman multicéntrica, y en el linfoma
de cavidades (1). Mediante su receptor ligado a una
proteina G, se une a la fosfatidil inositol 3 quinasa (PI3K),
lo que conduce finalmente a la activaciéon del complejo
mamifero de ataque de la rapamicina (m-TOR) con la
expresion exagerada de factores como el factor inducible
por hipoxia y el VEGF, estimulando la proliferacion celular
(10, 11). La transmision del mismo puede ser por via
sexual, especialmente orogenital y oroanal; y no sexual a
través de la saliva, que constituye la via mas importante
durante la infancia en regiones endémicas. También se
puede transmitir por sangre y hemoderivados, asi como
desde 6rganos donados (4, 6).

Aunque han sido planteadas multiples hipotesis, se

cree actualmente que el SK en pacientes trasplantados,
estaria dado por una reactivacion del VHH8, y no por
una infeccion a través del érgano donante. Esta teoria
se respalda en el hecho de que mas del 80% de los
receptores de trasplante son seropositivos para el
VHH8 antes del mismo (2, 3). Se cree que debido a la
estimulacién antigénica por el injerto este tumor es mas
frecuente en pacientes trasplantados en comparacién
con otras enfermedades bajo terapia inmunosupresora.
El estado urémico previo al trasplante renal, contribuye
al estado de inmunosupresion y explicaria la mayor
incidencia en este grupo de pacientes (3).

La infeccién por VHH-8 es un factor necesario, pero no
el Unico, para el desarrollo del SK. La predisposicion
genética, especialmente el origen judio o mediterraneo, y
la eleccion de las drogas de la terapia inmunosupresora,
asi como el grado de inmunosupresion, influyen
directamente en el desarrollo y evolucién del tumor (2,
3,7,12).

Se ha visto que los corticoides, junto con los inhibidores
de la calcineurina, son los farmacos mas frecuentemente
implicados en el desarrollo de esta neoplasia, tanto
en pacientes trasplantados como aquellos con
enfermedades autoinmunes/inflamatorias con terapia
inmunosupresora (2). Los inhibidores de la calcineurina
(ciclosporina y tacrolimus), son usualmente utilizados en
pacientes trasplantados para prevencién de enfermedad
injerto versus huésped. Son los farmacos que mas
frecuentemente se asocian a SK y disminuyen la
latencia de aparicién del mismo con respecto a otros
inmunosupresores. La ciclosporina, ademas de su efecto
inmunosupresor, tendria un efecto proangiogénico y de
estimulacién del crecimiento tumoral directo (3, 9). Por
su parte, los corticoides estimularian indirectamente
su desarrollo, por inhibicién del factor transformante
beta, que a su vez se encarga de inhibir la proliferacién
endotelial (2, 13).

El SK iatrogénico no difiere clinicamente de Ila
variedad clasica, y la afectacidn suele ser puramente
cutanea (12). Se presenta como maculas, que pueden
evolucionar a placas o tumores eritematoviolaceos,
localizados preferentemente en miembros inferiores, y
con menor frecuencia en miembros superiores, tronco
y cara. Suelen ser asintomaticas (1, 3, 12). En algunos
pacientes las mucosas pueden estar comprometidas,
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especialmente la orofaringea, pudiendo constituir
incluso la primera manifestaciéon de la enfermedad (3).
El curso de la enfermedad suele ser cronico y benigno,
limitado a afectacion exclusivamente cutanea; pero
también se han visto casos rapidamente progresivos
con compromiso mucoso, gastrointestinal, linfatico y
pulmonar severos (2, 3).

En pediatria, se suele presentar de forma diseminada,
con elevada mortalidad por compromiso ganglionar y
visceral (14). El diagnéstico definitivo se hace a través
del estudio histolégico. EI mismo no cambia entre las
distintas variantes clinicas de la enfermedad, pero si de
acuerdo a los diferentes estadios de macula, placa y
tumor (3, 6, 12).

El estadioinicial macular se caracteriza por alteraciones
histolégicas sutiles, muchas veces representando un
desafio a la hora del diagndstico diferencial con otras
entidades. Consiste en una dilatacion de capilares con
escasa proliferacién de los mismos a nivel de la dermis
superficial (6). Ya en el estadio de placa se observa
una proliferacién mas acentuada de pequefios vasos
irregulares en forma de hendidura, que ocupan
todo el espesor de la dermis, disecando los haces
de colageno. El compromiso se puede extender
hasta la hipodermis. Se pueden visualizar eritrocitos
extravasados y macréfagos con hemosiderina en
la luz de estos vasos (6). En el estadio nodular, se
sustituye el colageno dérmico por células fusiformes
dispuestas en fasciculos, y espacios vasculares
irregulares sin revestimiento endotelial. Las lesiones
mas avanzadas pueden presentar abundantes figuras
mitéticas, marcado pleomorfismo y atipia nuclear (3,
6, 12, 15). Cuando se observan luces vasculares que
disecan vasos preexistentes se denomina “signo del
promontorio”, altamente sugestivo de esta entidad (1).
La inmunohistoquimica es una herramienta de gran
utilidad para el diagnostico, especialmente en estadios
iniciales o finales cuando los hallazgos histolégicos
son dudosos. Es positiva para CD31, CD34 y factor
VII, marcadores de diferenciacion endotelial linfatica
(1, 12). Mediante la técnica de reaccién en cadena de
la polimerasa (PCR) en sangre periférica, el ADN del
VHH8 puede ser detectado solamente en el 50% de
los pacientes infectados. Por el contrario, si se detecta
el ADN viral mediante PCR en todas las lesiones de
SK (1, 16).



Recientemente se ha estudiado la deteccién del VHH8
con anticuerpos monoclonales frente al antigeno
nuclear latente o LANA-1, proteina que se expresa en
las células infectadas por el VHHS8. Esta técnica de
inmunohistoquimica seria mas sensible y especifica para
el diagnéstico de este tumor que la deteccion del ADN
viral por PCR, debido a que esta Ultima suele ser positiva
en tumores vasculares no SK (15).

No existe un protocolo de estudios complementarios
estandarizado para el SK iatrogénico. Si bien una gran
proporcién de los pacientes solo presenta compromiso
de piel, un porcentaje importante, que puede alcanzar
el 40%, tiene afectacion extracutanea. Ante la sospecha
de diseminacion visceral se debe solicitar de acuerdo al
caso, radiografia de térax, videoendoscopia alta y baja,
y ecografia o tomografia abdominal (12, 14). En primer
lugar, se debe establecer el diagnéstico diferencial
con otros tumores vasculares como hemangioma,
angiosarcoma bien diferenciado, granuloma piégeno,
hemangioendotelioma de células fusiformes, y
hemangioma cavernoso; y con malformaciones
arteriovenosas (6). La angiomatosis bacilar, enfermedad
infecciosa causada por un bacilo gran negativo llamado
Bartonella, se observa con mayor frecuencia en los
pacientes con HIV- SIDA (1). En el estadio tumoral,
se deben descartar otras malignidades como el
melanoma, el carcinoma espinocelular, o el carcinoma
basocelular: asi como también cuadros infecciosos
como la esporotricosis o micobacteriosis atipicas (1).
En estadios finales indiferenciados, se deben descartar
el fibrosarcoma y el leiomiosarcoma. En estos casos
la inmunohistoquimica positiva para CD31 ayuda a
confirmar el origen vascular (15).

Una entidad dificili de diferenciar, tanto clinica
como histolégicamente, es la acroangiodermatitis o
pseudosarcoma de Kaposi, caracterizada por una
proliferacion reactiva de pequefios vasos sanguineos,
en respuesta a un disturbio circulatorio crénico. En estos
casos en la histologia se observa como la proliferacién
vascular deriva de vasculatura preexistente, y no se
asocia a infeccién por VHHS8 (15, 17).

Existen multiples tratamientos disponibles para el
SK. La cantidad de lesiones, el estado general del
paciente, sus comorbilidades, y la afectacién visceral
son los principales determinantes en la eleccion del

mismo (1, 3). Cuando la afectacion es puramente
cutanea, se recomienda reducir la dosis de la droga
inmunosupresora, medida que por si sola puede conducir
a la remision (3, 18). Si esto no resulta suficiente, se han
propuesto varias modalidades terapéuticas: escision
quirdrgica, radioterapia, crioterapia, laser de CO2 e
inyeccion intralesional de agentes como bleomicina o
interferon alfa. Este ultimo posee accién antitumoral,
antiviral, inmunomoduladora y antiangiogénica, y es
usualmente utilizado en la variedad clasica con muy
buena respuesta (4). Si existe compromiso visceral, se
sugiere rotar a sirolimus por su efecto antiangiogénico
adicional o suspender la terapia inmunosupresora.

En estadios avanzados, especialmente si el paciente
tiene afectacion pulmonar, se debe administrar
quimioterapia con antraciclinas liposomales,
doxorrubicina y daunorrubicina. Son consideradas el
tratamiento de eleccion por su mayor eficacia y menos
efectos adversos. En los pacientes que no responden
a estas drogas, el paclitaxel es el tratamiento de
segunda linea. Si bien la experiencia con este farmaco
en el tipo iatrogénico no es amplia, si se ha utilizado
con mayor frecuencia en los casos asociados a HIV-
SIDA (3, 4, 12). El rol de los farmacos antivirales, como
el cidofovir, el foscarnet y el ganciclovir, no ha sido
todavia dilucidado (3).

El pronéstico de la enfermedad se asocia principalmente
con la presencia de compromiso visceral. La tasa de
sobrevida al afio varia desde un 70% para aquellos con
afectacién extracutanea, a un 90% para los que tienen
lesiones limitadas a la piel (3).

El sirolimus o rapamicina, un antibiético macrélido
que se obtiene por fermentacién del Streptomyces
higroscopicus, fue descubierto en 1965 en la Isla Rapa
Nui o Isla de Pascua. Ademas de sus propiedades
antifungicas, posee actividad inmunosupresora y
antitumoral, por lo que en 1999 fue aprobado por la
FDA para la prevencion del rechazo agudo de 6rganos
en pacientes trasplantados (3, 19). Su mecanismo de
accion consiste en la inhibicion de una serinatreonina
quinasa, el mTOR (complejo mamifero de ataque
de la rapamicina), que participa en la estimulacion
de la sintesis de proteinas y la progresién del ciclo
celular. De esta manera, impide que las células
pasen de la fase G1 a S del ciclo celular, inhibiendo

la activacién y expansion clonal de linfocitos T y B,
provocando el efecto inmunosupresor del farmaco
(19, 20). La actividad antitumoral del sirolimus se
logra principalmente por el efecto antiangiogénico
provocado por el bloqueo del m-TOR, que a su vez
inhibe la secrecion del factor de crecimiento del
endotelio vascular (VEGF) y disminuye la expresién de
su receptor endotelial (FLK-I/KDR) (3, 19, 20).

La primera medida a tomar para el tratamiento del
SK en pacientes trasplantados es la reducciéon de la
inmunosupresién. Si esto no fuera posible por riesgo
de rechazo de 6rgano, o bien no resultara suficiente
para controlar la enfermedad, se sugiere reemplazar los
inhibidores de la calcineurina por el sirolimus. Se estima
que las lesiones tardan en promedio entre dos y cuatro
meses en resolver (11).

Estudios realizados en trasplantados renales demuestran
que el sirolimus favorece la regresion del tumor sin
aumentar el riesgo de rechazo (19). En un estudio
realizado por Stallone et al, se roté de ciclosporina a
sirolimus en 15 pacientes trasplantados renales con SK,
observandose resolucién completa de las lesiones en
todos los pacientes a los tres meses de tratamiento (21).
De igual manera, reduce el riesgo relativo de carcinoma
espinocelular y basocelular, y retrasa en 5 afios el tiempo
de aparicion del primer cancer cutaneo (19, 22). Ademas,
posee baja toxicidad renal comparado con los inhibidores
de la calcineurina, lo que constituye una ventaja en este
grupo de pacientes (20).

La introduccién de nuevas terapias inmunosupresoras
para disminuir el rechazo de érganos en pacientes
trasplantados, trajo aparejado un incremento de varios
tipos de tumores, entre ellos el SK. En consecuencia,
es de fundamental importancia el seguimiento de
estos pacientes por un médico dermatélogo para
el reconocimiento precoz de estos tumores. La
deteccion del VHH8 previo al trasplante constituiria
una herramienta util para identificar pacientes de
alto riesgo. Cuando la afectacion esta limitada a
la piel, la reduccién aislada de la inmunosupresion
puede conducir a la remisién total. Si esto no fuera
posible, o bien no resultara suficiente para controlar
la enfermedad, el empleo de sirolimus ha demostrado
ser una alternativa beneficiosa, debido al efecto
antiangiogénico adicional de este farmaco.
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INTRODUCCION

Las histiocitosis de células no Langerhans son un grupo
de enfermedades poco frecuentes en los nifios, definidas
por la acumulacion de histiocitos que no cumplen con los
criterios fenotipicos de las células de Langerhans. Dentro
de ellas, el xantogranuloma juvenil (XGJ) es la variante
mas comun (1) y se caracteriza por la presencia de
papulas o nédulos color amarillo-naranja, de 1 a 20 mm
de diametro, de consistencia firme, solitarios en el 60 a
80% de los casos, pero que pueden ser multiples. Existen
otras formas clinicas menos frecuentes como el XGJ en
placay el XGJ gigante. Las lesiones tienden a la regresion
espontanea en meses a afos, en ocasiones dejando
una cicatriz atréfica. Suele aparecer en la infancia, en el
primer afio de vida en el 40 a 70% de los casos, segun las
distintas series, pero puede estar presente al nacimiento
hasta en un 35% (1, 2, 3). Mas raramente puede afectar
a adultos. La incidencia del XGJ es desconocida. Existe
una predileccion por el sexo masculino con una relaciéon
de 1,4:1, que aumenta a 12:1 cuando las lesiones son
multiples (2). No se ha descrito asociacion familiar y es
mas frecuente en la raza blanca (2).

El XGJ afecta principalmente la piel, sin embargo, puede
haber afectacion extra cutanea hasta en el 5% de los
casos (1). El sitio de afectacion mas frecuente es el ojo
(0,3%), con un mayor riesgo ante lesiones cutaneas
multiples. Las posibles complicaciones son hipema
espontaneo, glaucoma unilateral, uveitis, heterocromia y
masas en el iris, pudiendo llegar a la perdida irreversible
de la vision (3). Otros 6rganos menos frecuentemente
afectados son el cerebro, intestino, higado, bazo,
corazon, rifiones, pulmones y musculos (3).

CASO CLINICO

Caso 1: Presentamos el caso de una nifia de 2 afios
de edad con antecedentes personales de telarquia
(desarrollo mamario) bilateral no progresiva, que inicié a
los 3 meses de vida con una lesidon de piel localizada
en regiéon subclavicular izquierda caracterizada por
papulas color piel, levemente amarillentas que tendian
a coalescer formando una placa, de consistencia firme,
asintomatica (Fig.1). Se realiz6 una biopsia insicional para
estudio histopatoldgico, donde se observé un infiltrado
denso en dermis compuesto por histiocitos espumosos,
células gigantes multinucleadas, algunos linfocitos
y eosindfilos, no se vieron en los cortes observados
las caracteristicas células de Touton (Fig. 2). Los
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Figura 1. Lesion a los 3 meses de vida. Multiples papulas
amarillentas que coalescen formando una placa en region
subclavicular izquierda.
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Figura 2. (H-E 10 x) Célula gigante multinucleada, histiocitos
con citoplasma espumoso y algunos linfocitos.
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Figura 4. Lesion evolucionada, presenta elementos de atrofia.

hallazgos fueron compatibles con XGJ. Para valorar la
afectacion sistémica se realizé una ecografia abdominal,
hemograma, perfil hepatico, azoemia, creatininema y
examen oftalmoldgico, que fueron normales. Se tomo
una conducta expectante con seguimiento en el servicio
de dermatologia a la espera de su auto involucion. En la
evolucioén la lesion se apland, resultando en una placa de
3,5 x 2,5 cm de diametro con la tipica coloracion amarillo
naranja del XGJ (Fig. 3). Actualmente la lesion presenta
en la superficie elementos de atrofia. (Fig. 4).

Caso 2: El siguiente caso se trata de una paciente de
sexo femenino de 1 mes de vida que consulta por una
lesion de piel topografiada en cara flexora de brazo
izquierdo caracterizada por una lesion redondeada,
eritemato-amarillenta, de 2 cm de didametro, firme a la
palpacion (Fig. 5). Estaba presente desde el nacimiento
y era asintomatica. Ante la alta sospecha clinica de XGJ,
se solicitd una biopsia donde se observé un infiltrado en
dermis compuesto por histiocitos espumosos, células
gigantes multinucleadas, algunos linfocitos, eosinoéfilos y
las caracteristicas células de Touton, siendo los hallazgos
compatibles con XGJ. Se realizé busqueda de afectacion
extra cutanea, la cual fue negativa, por lo que se decidié
control evolutivo de la lesion.

COMENTARIOS

El XGJ clinicamente se caracteriza por papulas o nédulos
de 1 a 20mm de didmetro, solitarios en la mayoria de
los casos, aunque pueden ser multiples (1). Al inicio las
lesiones son rosa-amarillento, luego adquieren la tipica
coloracién pardo-anaranjada, de consistencia firme y
superficie lisa (3). Pueden observarse telangiectasias en
su superficie.

Las lesiones cutaneas tienden a la auto involucion
en meses a afios, pudiendo dejar hipo pigmentacién
residual o atrofia cutanea (3).

La topografia mas frecuentemente afectada es la cabeza
y el cuello, seguido de la parte superior del tronco y
superficie extensora de miembros, pero las lesiones
pueden aparecer en cualquier sitio anatémico (1, 2).

La dermatoscopia puede ayudarnos a diferenciar el XGJ
de otras lesiones que se presentan como papulas o
nodulos amarillentos. El patron en “sol poniente”, (zona
central naranja-amarilla con vasos puntiformes y anillo
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oscuro periférico) tiene valor diagnéstico en lesiones
tempranas y en lesiones totalmente desarrolladas, pero
no en lesiones en regresion (4).

El XGJ gigante es una variante poco frecuente, casi
siempre solitaria, de 2 a 10 cm de didmetro, existiendo
casos congénitos y adquiridos (5, 6, 7). Al igual que la
forma clasica es asintomatico, la involucién espontanea
y, aunque no requiere tratamiento, es aconsejable
su seguimiento periédico. No se ha comprobado
mayor frecuencia de afectaciéon extra cutanea. Como
tratamiento (7) alternativo se puede realizar corticoides
intralesionales, los cuales disminuyen el tamafio de las
lesiones. La reseccion quirdrgica de la lesion se puede
realizar por razones estéticas.

La etiologia del XGJ es desconocida, las lesiones locales
de piel se han relacionado a un estimulo desencadenante
traumatico o infeccioso, que provocaria la produccion de
citoquinas, estimulando el desarrollo de las lesiones (3).

Los hallazgos histopatolégicos varian de acuerdo a
la etapa evolutiva del XGJ. En lesiones desarrolladas
se suele observar un infiltrado dérmico de histiocitos
espumosos (cargados de lipidos), (en ausencia de
alteracién del metabolismo lipidico) células gigantes
multinucleadas y las células de Touton (1, 2, 8). Estas
Ultimas son caracteristicas del XGJ, sin embargo, su
presencia no es imprescindible para el diagnéstico ya
que su numero varia de acuerdo a la etapa evolutiva
del XGJ1. También se observan en el infiltrado
linfocitos, eosindfilos y rara vez mastocitos. En la
inmunohistoquimica los histiocitos son positivos para los
marcadores de monocitos/macréfagos: KiM1P, CD68 y
FXllla y negativos para los marcadores caracteristicos de
las células de Langerhans: S100y CD1 (1, 2, 8).

Se hareferido la asociacion del XGJ a la neurofibromatosis
tipo 1 (NF1), siendo una lesion, cuya presencia parece ser
de gran valor predictivo en los pacientes sin diagnodstico
de certeza de NF1. Considerando que el XGJ es un
tumor muy frecuente en pacientes con NF1, es probable
que la coexistencia de manchas café con leche y XGJ
en nifios pequefos sea un hallazgo altamente indicativo
de la enfermedad. La presencia de XGJ también se
ha relacionado a un mayor riesgo de leucemia infantil
en los pacientes con NF1, en particular de leucemia
mielomonocitica juvenil (LMMJ), sin embargo, su
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Figura 5. Lesion en cara flexora de brazo izquierdo, de coloracion eritemato-amarillenta, redondeada, firme a la palpacion.

asociacion ha sido cuestionada por algunos autores ya
que no se ha observado una mayor incidencia de LMMJ
en largas series de pacientes con NF1 y XGJ (10).

En resumen, se presentan dos casos de XGJ gigante,
una variante clinica poco frecuente. En ambos casos
no se realizé tratamiento, se solicitd valoracion extra
cutdnea siendo esta negativa y se decidié realizar
un control evolutivo activo esperando la regresion
espontanea. EI XGJ es una enfermedad benigna,
autolimitada que tiende a la auto involucién, requiriendo
tratamiento los casos con compromiso extra cutaneo o
por razones estéticas. Es importante reconocerlo para
hacer un diagnéstico oportuno, valorar afectacion extra
cutanea, con un adecuado seguimiento, no realizando
tratamientos innecesarios.

Jose Ingenieros

Referencias

10.

Janssen D, Harms D. Juvenile Xanthogranuloma in childhood and
adolescence: A clinicopathologic study of 129 patients from the kiel
pediatric tumor registry. Am J Surg Pathol. 2005; 29: 21-28.

Dehner LP. Juvenile xanthogranulomas in the first two decades
of life: a clinicopathologic study of 174 cases with cutaneous and
extracutaneous manifestations. Am J Surg Pathol. 2003; 27: 579-
593.

Hernandez-Martin A, Baselga E, Drolet BA, Esterly NB. Juvenile
xanthogranuloma. J Am Acad Dermatol. 1997; 36: 355-367.

Song M, Kim SH, Jung DS, Ko HC, et al. Structural correlations
between dermoscopic and histopathological features of juvenile
xanthogranuloma. J Eur Acad Dermatol Veneorol. 2011; 25: 259-263.
Ayechu Diaz A, Navarro Gonzaélez D, Virto Ruiz M. Xantogranuloma
juvenil gigante. Anpedi. 2011; 07: 300-301.

Lépez Zaragoza L, Rodriguez Acar M, Ramos Garibay JA.
Xantogranuloma juvenil solitario. Dermatol Rev Mex. 2007; 51(3):
112-116.

Garcia Valencia C, Orozco Covarrubias L, Sdez de Ocariz M, Palacios
Lépez C, y colab. Xantogranuloma Juvenil Gigante. Dermatol Rev
Mex. 2012; 56 (5): 358-361.

Sanglieza OP, Salmon JK, White CR, Beckstead JH.
Juvenile xanthogranuloma: a clinical, histopathologic and
immunohistochemical study. J Cutan Pathol. 1995, 22 (4): 327-335.
Cypel TKS, Zuker RM. Juvenile xanthogranuloma: case report and
review of the literature. Can J Plast Surg. 2008, 16 (3):175-177..
Hernandez-Martin A, Duat-Rodriguez A. Neurofibromatosis tipo 1:
mas que manchas café con leche, efélides y neurofibromas. Parte II.
Actualizacién sobre otras manifestaciones cuténeas caracteristicas
de la enfermedad.NF1 y cancer. Actas Dermosifiliogr. 2016. http://
dx.doi.org/10.1016/j.ad.2016.01.009

PP-X-AR-0102

Vtaltz

xekizumab

TALTZ®
Inhibidor dirigido a la IL-17A, con alta afinidad de union’

VIVE.

RECUPERA TU PIEL.

TALTZ® esta indicado para el tratamiento de la psoriasis en placas de moderada a
severa en adultos candidatos a terapia sistémica.

INFORMACION APROBADA PARA PRESCRIBIR

TALTZ® / Ixekizumab 80 mg/ml. Solucion inyectable

Indicaciones: TALTZ® est4 indicado para el tratamiento de la psoriasis en placas de moderada a severa en adultos candidatos a terapia sistémica. Posologia y modo de administracion: TALTZ®
se debe utilizar bajo la direccion y supervision de un médico con experiencia en el diagndstico y tratamiento de la psoriasis. La dosis recomendada es de 160 mg por inyeccion subcutanea (dos
inyecciones de 80 mg) en la semana 0, seguido de 80 mg (una inyeccion) en las semanas 2, 4, 6, 8, 10y 12, seguido de una dosis de mantenimiento de 80 mg (una inyeccion) cada 4 semanas.
En los pacientes que no muestren una respuesta tras 16 a 20 semanas de tratamiento, se debe considerar interrumpir el tratamiento. Algunos pacientes con una respuesta parcial al inicio, pueden
posteriormente mejorar con un tratamiento continuado mas alla de las 20 semanas. La informacion en pacientes 275 afios es escasa. No se pueden hacer recomendaciones posoldgicas en pacientes
con insuficiencia renal o hepatica. No se ha establecido todavia la seguridad y eficacia de TALTZ® en poblacion pediatrica. TALTZ® se administra por inyeccion subcutanea. En la medida de lo posible,
se deben evitar como lugares de inyeccion las zonas de la piel que muestren signos de psoriasis. La solucion/la jeringa/el inyector (dispositivo) no se debe agitar. Contraindicaciones:
Hipersensibilidad grave al principio activo o a alguno de los excipientes. Infecciones activas clinicamente importantes (p.ej. tuberculosis activa). Advertencias y precauciones especiales de
uso: El tratamiento con TALTZ® se asocia con un aumento de la tasa de infecciones tales como infecciones del tracto respiratorio superior, candidiasis oral, conjuntivitis e infecciones por tifa TALTZ®
se debe usar con precaucion en pacientes con infeccion crénica clinicamente importante. Si se desarrollan tales infecciones, se debe hacer un seguimiento estrecho e interrumpir TALTZ®si el paciente
no responde al tratamiento estandar o la infeccion llega a ser grave. No se debe continuar con TALTZ® hasta que la infeccion se resuelva. TALTZ® no se debe administrar a pacientes con tuberculosis
activa. Se debe considerar la posibilidad de administrar un tratamiento antituberculoso antes de comenzar el tratamiento con TALTZ® en los pacientes con TB latente. Se han notificado reacciones
graves de hipersensibilidad. Si aparece una reaccion de hipersensibilidad grave, se debe interrumpir inmediatamente el tratamiento con TALTZ® e iniciar el tratamiento apropiado. Se han notificado
casos de novo o exacerbaciones de enfermedad de Crohn y colitis ulcerativa. TALTZ® no se debe administrar simultaneamente con vacunas elaboradas con microorganismos vivos. Como medida
de precaucion, es preferible evitar el uso de TALTZ® en el embarazo. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir el tratamiento con TALTZ® tras considerar el beneficio de
la lactancia para el nifio y el beneficio del tratamiento para la madre. Presentaciones: Cajas conteniendo 1, 2 ¢ 3 jeringas prellenadas descartables 6 1, 2 ¢ 3 inyectores (dispositivos) prellenados
descartables de 1 mL. Puede que solamente estén comercializados algunos tamanos de envases. Informacién completa para prescribir incluida en monografia de producto distribuida por nuestros
Representantes de Venta.

Referencia: 1. Prospecto aprobado para prescribir por ANMAT.

PP-IX-AR-0102 Jun-2019



Autores

/ Barragan Sanchez M. Fernanda’
/ Della Giovanna Patricia?

/ Garcia Sandra®

Palabras claves

Y/ /zzzz4

Carcinoma basocelular,
carcinoma del margen anal.

. Correspondencia

Maria Fernanda Barragan Sanchez
E-mail: mafesare1982@gmail.com
Direccion: Av. Marconi y Pte. Arturo lllia,
El Palomar, Buenos Aires.

Teléfono: (+54) 4469-9300

Carcinoma
basocelular

del margen
anal

RESUMEN

"Médica becaria de 3° afio*
2 Jefa del Servicio de Dermatologia*
% Jefa del Servicio de Anatomia Patoldgica*

*Servicio de Dermatologia. Hospital Nacional Prof. Alejandro Posadas, Buenos Aires, Argentina.

INTRODUCCION

El carcinoma basocelular (CBC) es el tumor maligno
mas frecuente del ser humano, es de crecimiento lento
y raramente da metéastasis. Corresponde al 75% de los
cancer de piel no melanoma. Se presenta generalmente
en zonas foto expuestas, principalmente a nivel de cara
y cuello (80%).1 El CBC en sitios no foto expuestos es
raro, reportandose el CBC perianal y genital como el
0,27% de todos los tumores anorectales y 1% de todos
los CBC (1, 2). Presentamos un paciente con diagnéstico
de carcinoma basocelular pigmentado del margen anal;
constituyendo una presentacion inusual.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 69 afios de edad, con
antecedentes personales de hiperplasia prostatica
benigna, dislipidemia, insuficiencia renal crénica en
tratamiento médico, obesidad y ex tabaquista. Consulté
por una dermatosis de 5 afios de evolucién, localizada
en regioén perianal (a menos de 5 cm del margen anal),
entre las horas 2 y 3.

Al examen fisico se observé una lesiéon tumoral de 3 cm
de diametro, borde definido, en sectores pigmentada,
con centro erosionado y eritematoso, asociada a
prurito y sangrado ocasional, no dolorosa (Foto 1). Se
realizd biopsia quirlrgica de la lesion, cuyo estudio
histopatolégico informé carcinoma basocelular ulcerado
micro y macro lobulado, que se extendia a dermis
reticular con patron de crecimiento infiltrativo, con regular
formacion de empalizada periférica, grado nuclear Il
(Foto 2). Al examen fisico no presenté otras lesiones
cutaneas, ni se hallaron factores predisponentes, por
lo que se realizé resecciéon quirdrgica local amplia, con
margenes libres de lesidn. La rectoscopia se reporté sin
particularidades, con controles peridédicos durante 15
meses, sin recidiva de la lesion (Foto 3).

COMENTARIOS

El CBC en areas no foto expuestas es muy infrecuente.
Se han publicado menos de 200 casos en la literatura de
CBC perianal y genital, lo que corresponde a menos del
1% de todos los CBC. Dentro de estos, el pubis es la
localizacion mas frecuente, seguida por el area perineal,
escroto y pene (3). En cuanto al carcinoma anal se
identifican 3 zonas: carcinoma del canal anal, carcinoma
perianal o del margen anal (a menos de 5 cm del ano),
que corresponderia a nuestro caso y carcinoma de la

Carcinoma basocelular del margen anal

piel perianal (@ mas de 5 cm del ano) (2). Tiene mayor
prevalencia en hombres, entre los 65 y 75 afios, como
en nuestro caso, el tamafio promedio es de 2 cm, y en
el 36% de los casos el paciente ademas presenta otros
CBC en sitios foto expuestos (1), lo cual se descartd en
nuestro paciente. En cuanto a la etiopatogenia, se han
encontrado asociaciones con sindromes familiares como
el sindrome del nevo basocelular (sindrome de Gorlin) y el
xeroderma pigmentoso. Como factores predisponentes
se han referido en la literatura la radioterapia en regiéon
pélvica, areas de inflamacién crénica: prurito anal o
vulvar, el cual era el Unico factor encontrado en nuestro
paciente, lo que provocaba rascado constante de la zona,
areas receptoras de injertos cutaneos, areas de trauma
previo: quemaduras, cicatrices, inmunodeficiencias,
medicamentos inmunosupresores, infecciones,
enfermedades de transmisiéon sexual, predisposicion
genética y exposicion a arsénico (1, 2, 4). En cuanto al
VPH (virus del papiloma humano) no se ha encontrado
asociacion con el CBC, pero si con el CEC perianal
y genital (5). Clinicamente puede manifestarse bajo
aspectos diferentes, constituyendo diversas formas de
presentacion. En general se observan nédulos, placas,
lesiones papuloides eritematosas, lesiones de aspecto
vegetante y Ulceras, correspondiendo estas Ultimas al
29,4 % de los casos (3). Cuando la pigmentacion es
suficiente para constituir una caracteristica importante
del tumor, se considera como una variedad, lo cual
ocurre en un escaso porcentaje de casos. Nuestro
paciente presenté una variedad erosiva y pigmentada.

El patréon histolégico més frecuente es el nodular,
observandose en el 66% de los casos, seguido por
el superficial en el 18%, el infiltrativo en el 8%, el
micronodularenel4 % yelbasoescamosoy elfibroepitelial
de pinkus en el 2% (1). Dentro de los diagndsticos
diferenciales se deben excluir la enfermedad de paget
perianal (adenocarcinoma intraepitelial), enfermedad de
bowen (cancer escamocelular intraepitelial), condiloma
acuminado, carcinoma verrugoso o tumor de bushke
lowenstein (6), metastasis cutaneas de neoplasias
gastrointestinales, enfermedad de Crohnyy principalmente
el CEC de tipo basaloide. Este Ultimo adquiere especial
relevancia debido a su alta agresividad y gran potencial
de metastasis, pues se ha encontrado que en el 30 a
50% de pacientes es metastasico al momento del
diagnostico (5, 7). El tratamiento depende del tamafio,
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Figura 1. Lesion tumoral de 3 cm de diametro, borde definido, en sectores pigmentada, con centro erosionado y eritematoso.
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Figura 2 (a). (HE 40X) Lesion tumoral de localizacion dérmica, Figura 2 (b). (HE 400X) Lobulo basaloide con empalizada
constituida por l6bulos basaloides que se extienden hasta la periférica, que se halla separado de la dermis por una
dermis reticular profunda. hendidura o cleft.

=l carcinoma basocelular es ¢l 4
tumor maligno mas frecuente en el ser humano.

extension e invasion del tumor, la edad del paciente y
sus comorbilidades. El tratamiento de eleccion es la
escision quirdrgica local, las lesiones menores a 2 cm
son resecadas con un margen de 1 cm, las lesiones
mayores, que no se extienden al canal anal, son tratadas
con escisién primaria mas injerto o colgajo de piel (8).
Cuando se realiza la cirugia en estadios iniciales se
logra una mayor tasa de curacion, sin requerimiento
de tratamientos adicionales (2), como nuestro caso.
Las tasas de recurrencia varian del 0 al 29% segun las
series, las cuales pueden reintervenirse quirdrgicamente
o tratarse con radioterapia (9), los factores de riesgo mas
asociados con las recidivas son el tiempo transcurrido
desde la aparicion de la neoplasia, un tamafio tumoral
mayor a 2 cm y la presencia de lesiones con apariencia
microscopica infiltrativa, micronodular o morfeiforme
(10). La cirugia micrografica de Mohs esta indicada para
preservar la mayor cantidad de tejido posible (8). Cuando
el paciente no es plausible de cirugia, ya sea porque
implica mayor riesgo por sus comorbilidades o su edad
avanzada, se cuenta con modalidades no quirlrgicas
como la crioterapia, radioterapia con o sin quimioterapia,
inmunoterapia, electro destruccion, terapia fotodinamica
y el uso de retinoides (11).

El CBC perianal es una patologia poco comun en la
que generalmente se hace un diagnéstico tardio, pues
se confunde con patologias benignas, por lo que se
debe realizar el estudio histopatolégico de toda lesién
sospechosa en esta localizacién, principalmente para
descartar patologias mas agresivas, como el carcinoma
de células escamosas basaloide. Al realizarse escision
de la lesién en estadios tempranos, se puede llegar a la
curacion, sin requerimiento de tratamientos adicionales.
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Hipoqueratosis palmar o plantar circunscrita: ;Manifestacion cutanea de una neuropatia periférica?

INTRODUCCION

La hipoqueratosis palmar o plantar circunscrita
corresponde en general a una lesion mas frecuente en
mujeres en la sexta década de la vida, Unica, localizada
principalmente en la regién tenar derecha, que puede
afectar a cualquier parte de las palmas o plantas, con
una duracién que puede llegar a décadas. Se presenta un
caso en el que se demuestra por inmunohistoquimica una
diferencia en la inervacion de la epidermis en la zona de
hipoqueratosis, en relacion al borde normoqueratético.

CASO CLINICO

Hombre de 64 afios, con diabetes mellitus tipo 2 y fibrosis
pulmonar en tratamiento con Glibenclamida y Glafornil.
Presenta una lesion deprimida, ovalada, enrojecida y
dolorosa de 2,2 x 2 cm. en la cara interna del pie, de dos
afios de evolucién (Figura 1).

Al examen macroscépico se describe una biopsia por
punch de piel de 0,4 x 0,3 cm. Microscopicamente
destacaba una piel acral sin exudado inflamatorio con
una brusca pérdida del estrato cérneo (hipoqueratosis)
en cuya transicién con la piel acral sana adquiria el
aspecto de una “escalera desflecada”, destacando
ademas la reduccion del estrato granuloso en la zona de
hipoqueratosis (Figura 2).

Considerando la forma de la lesion, las ubicaciones mas
frecuentes descritas en la literatura y el antecedente de
diabetes mellitus, ademas del dolor referido realizamos
inmunohistoquimica con anti- B Ill tubulina para evaluar
su inervacion, demostrando una aumento de la densidad
de fibras nerviosas epidérmicas desde 16,2 nervios/mm
en la epidermis normoqueratética a 36,7 nervios/mmenla
epidermis hipoqueratética (Figura 2b), medicién que fue
corroborada usando un sistema de andlisis cuantitativo
de imagenes (Linea de comandos de automatizacién
en Imaged con 64bits Java; AutoMASK) que determino
una expresion 2,57 veces mayor de anti- B Il tubulina
en la zona de hipoqueratosis (Figura 3); las fibras
nerviosas ademas aparentaban estar ramificadas, finas
y fragmentadas, extendiéndose hasta el tercio medio
de la epidermis. La expresién inmunohistoquimica de
anti- B Ill tubulina fue corroborada en diversas muestras
de piel y tejido encefélico, que presentaban una tincién
positiva en el citoplasma de estructuras previamente
descritas (bulbos pilosos, melanocitos y neuronas (1, 2)
de controles internos como externos).

Figura 1. En borde interno del pie una lesion ovalada de fondo
rojiza e irregular, con borde elevado y descamativo.

Nada esta perdido si
se tiene por fin el valor
de proclamar que
todo esta perdido y
que hay que empezar
de nuevo.
J)

Julio Cortazar



Figura 2.

(a): (HE 40x) Piel acral con reduccion del estrato corneo de izquierda a derecha, en cuya transicion adquiere el aspecto de una

“escalera desflecada”, sin paraqueratosis ni exudado inflamatorio

(b): Tincién inmunohistoquimica para anti lll tubulina del borde normoqueratético a izquierda e hipoqueratético a derecha.

COMENTARIOS

La hipoqueratosis palmar o plantar fue descripta el afio
2002 por Pérez y colaboradores (3) y se trata de un
cuadro mas frecuente en mujeres en la sexta década
de la vida, Unica, localizada principalmente en la regién
tenar derecha, que puede afectar a cualquier parte de las
palmas o plantas, con una duracién que puede llegar a
décadas (4).

En general, la consulta es tardia en relacién a su
aparicion, debido quizas a la falta de sintomatologia
y su falta de progresion clinica, pudiendo en algunos
casos existir el antecedente de un trauma previo,
especialmente una quemadura.

Clinicamente se trata de una lesién deprimida de fondo
rojizo, redonda u ovalada, con borde neto y en promedio
de 1,5 cm, generalmente asintomatica o discretamente
sensible (5). La histopatologia es caracteristica con una
reduccion brusca del estrato cérneo en cuya transicién
adquiere el aspecto de una “escalera desflecada” en
general con hipogranulosis de la zona hipoqueratética
y sin exudado inflamatorio (4, 6, 7). En el estudio
histopatologico es fundamental descartar la existencia
en la transicion de una laminilla cornoide propia de
la poroqueratosis de Mibelli, principal diagndstico
diferencial junto con la enfermedad de Bowen o una
ampolla en etapa de erosion.

Hipoqueratosis palmar o plantar circunscrita: ;,Manifestacion cutanea de una neuropatia periférica?
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Figura 3. Analisis cuantitativo automatizado de la tincion inmunohistoquimica (AutoMASK).



Su origen es desconocido, sin existir un elemento
transversal en todos los casos; se ha demostrado su
asociaciéon con diabetes mellitus, infeccién por virus
papiloma humano, trastornos de adhesién o fragilidad
de los corneocitos, causas irritativas, reduccion de la
expresion inmunohistoquimica de Claudina-1 o conexina
Cx26 o sobreexpresién inmunohistoquimica de P53 y
Ki67 (4, 8, 9), entre otras asociaciones.

A nivel terapéutico, no hay nada aun establecido y
lo claro es la evolucién prolongada con excepcional
regresion espontanea. Los corticoides topicos asociados
0 no a retinoides no provocan cambios, pero si y en
algunos casos se postula el uso de crioterapia con
nitrégeno liquido, terapia fotodinamica, 5-fluorouracilo y
calcipotriol (4, 10, 11).

No hay publicaciones de malignizacién de ningun
caso. En relacion a los resultados de la expresion
inmunohistoquimica de anti- B Il tubulina, el antecedente
de diabetes mellitus y el dolor asociado al examen
dermatoldgico, planteamos que la hipoqueratosis
palmar o plantar circunscrita particularmente por los
cambios morfolégicos en los nervios epidérmicos,
podria corresponder a la manifestacion cutanea de una
neuropatia periférica, lo que debe ser demostrado con el
analisis de otros casos.

Locher H, Saadah N, de Groot S, de Groot JC, et al. Hair follicle
bulge cultures yield class lll B-tubulin-positive melanoglial cells.
Histochemistry and Cell Biology. 2015; 144: 87-91.

Katsetos C, Del Valle L. Localization of the Neuronal Class Ill -Tubulin
in Oligodendrogliomas: Comparison with Ki-67 Proliferative Index
and 1p/19q Status. J. Neuropathol. Exp. Neurol. 2002: 61: 307-320.
Pérez A, Rutten A, Reinhard G, UrbinaF, et al. Izquierdo. Circumscribed
palmar or plantar hypokeratosis: A distinctive epidermal malformation
of the palms or soles. J Am Acad Dermatol. 2002; 47: 21-27.

Urbina F, Pérez A, Requena L, Rutten A. Hipoqueratosis circunscrita
palmar o plantar. Conocimientos y controversias tras 10 afios de su
descripcion. Actas Dermatosifiliogr. 2014; 105: 574-582.

Rocha L. Circumscribed palmoplantar hypokeratosis: report of two
Brazilian cases. An Bras Dermatol. 2013; 88: 623-626.

Berk DR, Boer A, Bauschard FD, Hurt MA, et al. Circumscribed acral
hypokeratosis. J Am Acad Dermatol. 2007; 57: 292-296.

Barry Cl, Glusac EJ, Kashgarian M, Gwin K, et al. Circumscribed
palmar hypokeratosis: Two cases and a review of the literatura. J
Cutan Pathol. 2008; 35: 484-487.

Tanioka M, Miyagawa-Hayashino A, Manabe T, Toichi E, et al.
Circumscribed palmo-plantar hypokeratosis: A disease with two
subtypes. J Invest Dermatol. 2009; 129: 1045-1047.

Kanitakis J, Lora V, Chouvet B, Zambruno G, et al. Circumscribed
palmo-plantar hypokeratosis: A disease of desquamation?.
Immunohistological study of five cases and literature review. J Eur
Acad Dermatol Venereol. 2011; 25: 296-301.

Benoit S, Seitz CS, Hamm H, Vetter-Kauczok CS, et al. Circumscribed
palmar hypokeratosis: Partial remission by photodynamic therapy. Br
J Dermatol. 2007; 157: 804-806.

Urbina F, Misad C, Gonzalez S. Circumscribed palmar hypokeratosis:
Clinical evolution and ultrastructural study alter prolonged treatment
with topical calcipotriol. J Eur Acad Dermatol Venereol. 2005; 19:
491-499.

CLOBETASOL 0,05% -

UNA PRESENTACION
PARA CADA NECESIDAD

£
MELAH

(con Lactato de Amonio)

CLOBETASOL

DERMEXANE
PROPIONATO

DE

Espuma
60g/70,6 ml

Uso externo dermatoldgico
No apto para uso oftalmico

AGITAR ANTES DE USAR
USO INVERTIDO

Industria Argentina - Venta bajo receta

Cassara



Autores

/ Ziga Loana Soledad'

/ Radonich Jesica Eliana?

/ Galvan Florencia®

/ Diez Maria Belen'

/ Jmelnitsky Alejandra Mariana®
/ Peirano Felicitas®

/ Cefalo Eliana*

/ Mazzini Miguel Angel®

Palabras claves

Y/ /zzzz4

poroqueratosis actinica
superficial diseminada,
laminilla cornoide.

. Correspondencia

Loana Soledad Ziga

E-mail: loana_ziga@hotmail.com
Direccion: Uspallata 3400,
Parque Patricios, CABA.
Teléfono: (+54 11) 4912-5045

Poroqueratosis
actinica
superficial

diseminada

RESUMEN

"Médico carrera especialista en dermatologia*
2 Jefe de Residentes de dermatologia*
$Meédico residente de dermatologia*

4Médico patologo*

5 Jefe de Servicio Dermatologia*

*Servicio de Dermatologia. Hospital Churruca Visca Complejo Médico de la Policia Federal Argentina.

INTRODUCCION

La poroqueratosis es un trastorno de la queratinizacion,
con un patrén de herencia autosémica dominante, cuya
etiologia permanece desconocida. Se describieron 5
variantes principales, de ellas la mas frecuente es la
actinica superficial diseminada (PASD). Se caracterizan
desde el punto de vista clinico por la presencia de
placas anulares, de bordes elevados, queratdsicos y
centro atrofico; e histolégicamente por la denominada
“laminilla cornoide”, una columna compacta de células
paraqueratésicas (1-3). Si bien existen mdultiples
opciones terapéuticas, aun no existe consenso en su
tratamiento, que continua siendo poco satisfactorio con
alta tasa de recaida.

CASO CLIiNICO

Paciente de sexo masculino de 66 afios, con
antecedentes personales de hipertensién arterial,
diabetes tipo Il, cancer de pardtida derecha por lo
que realizé tratamiento quirdrgico, presentando como
secuela paralisis facial periférica. Consulté a nuestro
servicio por una dermatosis generalizada de ahos de
evolucion, refiriendo exacerbaciéon de la misma en los
ultimos meses.

Al examen fisico se evidenciaron mlltiples placas
anulares, color piel normal y eritemato -parduzcas, de
bordes netos, queratésicos y ligeramente sobreelevados,
de aproximadamente 1,5 a 2,5 cm de didmetro. Las
mismas eran asintomaticas, y se localizaban en cara
anterolateral de antebrazos y en ambas piernas (Figura 1).

Al interrogatorio mencioné que su hermano presentaba
lesiones similares, que se exacerbaban con la exposicién
solar. Con sospecha clinica de poroqueratosis actinica
superficial diseminada, realizamos una biopsia por
punch. La anatomia patolégica evidencié en una vista
panoramica y con tincion de hematoxilina y eosina,
epidermis con  hiperqueratosis  ortoqueratésica,
interrumpida por un foco de hiperqueratosis compacta
(Figura 2). A mayor aumento se observé una columna
paraqueratosica, con ausencia de capa granulosa
subyacente, correspondiendo estos hallazgos a la
laminilla cornoide (Figura 3).

La histopatologia confirmd nuestra sospecha clinica.
Al examen fisico también presenté multiples lesiones
tumorales.

Poroqueratosis actinica superficial diseminada

Realizamos toma de biopsia de 2 placas eritematosas
de bordes definidos, ambas de aproximadamente 2,5 a
3 cm, una localizada en la mejilla derecha y la otra en
region submamaria izquierda.

La histopatologia inform6é carcinoma basocelular
superficial, en los dos casos. Ademas tomamos
biopsia de una lesion eritemato escamosa con centro
queratoésico localizada en region pretibial derecha, en
este caso la anatomia patoldgica informé carcinoma
espinocelular in situ.

Se realiz6 crioterapia como tratamiento de ambos
carcinoma basocelular e imiquimod al 5% cinco veces
por semana en la lesiébn tumoral localizada a nivel
pretibial. Se decidié iniciar terapia fotodinamica con
metil aminolevulinato (MAL), con exposicién a la luz
natural por 2 horas, para el tratamiento especifico de la
poroqueratosis. El paciente evolucion6 favorablemente y
continlia seguimiento por nuestro servicio.

COMENTARIOS

La poroqueratosis (PQ) es un trastorno hereditario de
la queratinizacién poco frecuente. Fue descripto por
primera vez en 1892 por Vittorio Mibelli. Ese mismo
afio, Emilio Respighi, publicé trabajos describiendo
una variante superficial y diseminada. Sin embargo, no
fue hasta 1966 que Chernosky y Freeman describieron
una variedad clinica asociada a la exposicién solar
denominada “Poroqueratosis actinica” (2).

Su etiologia aun es desconocida. La presentacién de
diferentes variantes de poroqueratosis en un mismo
individuoy envarios individuos de unamisma familia, apoya
la teoria de que se trate de una enfermedad hereditaria con
herencia autosémica dominante y penetrancia variable o
multifactorial, con diferentes expresiones fenotipicas de
un mismo trastorno genético (1).

Intentando dilucidar el mecanismo etiopatogénico de
esta entidad, la hipotesis mas aceptada postula la
existencia de un clon de queratinocitos anormales que
se extienden en forma centrifuga, con formacion de la
laminilla cornoide, marcando el limite entre la poblacién
clonal y las células epidérmicas normales (1-6). Los
factores de riesgo descriptos incluyen: la radiacion
ultravioleta, natural y artificial, infecciones, traumatismos,
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Figura 1. Multiples placas redondeadas, eritemato - parduzcas, de bordes delimitados, ligeramente sobre elevados, con centro
atrofico, localizadas en cara posterior de ambas piernas.

farmacos como los diuréticos tiazidicos y distintas
causas de inmunosupresion (HIV/SIDA, trasplante de
organos solidos, enfermedades onco hematologicas,
inflamatorias o autoinmunes) entre otros (7).

Existen cinco variantes clinicas descriptas: poroqueratosis
de Mibelli, superficial diseminada (PSD), actinica
superficial diseminada (PASD), lineal (PL), palmo-plantar
diseminada (PPPD) y punctata. Esta clasificacion tiene
en cuenta la edad de aparicién, el nimero y tamafio de
las lesiones y su distribucién. La PASD, la variante clinica
que presentd nuestro paciente, es la mas frecuente. Se
presenta en la 3° y 4° década de vida, puede afectar a
ambos sexos, aunque se ha descripto principalmente
en el sexo femenino(2). También existen otras variantes
menos frecuentes: reticulada, minuta digitada, eruptiva
papulosay pruriginosa, minima de Freund, post trasplante
e inmunosupresién, post radioterapia (1).

El cuadro clinico se caracteriza por la presencia
de multiples papulas y placas, de centro atrofico y
anhidrético, delimitadas por un reborde queratésico,
sobre elevado y ligeramente palpable. Las mismas son
de aspecto anular y presentan crecimiento centrifugo. En
la PASD estas lesiones son de distribucion generalizada,
comprometiendo areas fotoexpuestas, principalmente
extremidades. Se distribuyen en forma bilateral y
simétrica. Por lo general, no afectan cuero cabelludo,
palmas, plantas ni mucosas. Suelen acompafiarse de
leve prurito y se exacerban con la exposicién solar.

A la dermatoscopia se puede evidenciar un doble anillo
periférico y en la zona central estrias blanquecinas y vasos
puntiformes sobre un fondo homogéneo, hiperpigmentado
o rosado. Estos hallazgos dermatoscopicos se
correlacionan con las caracteristicas histolégicas de
esta entidad (5). Se arriba al diagnéstico a través del

Figura 2. (HE 10X) Epidermis con hiperqueratosis compacta
focal en relacion a zona de agranulosis epidérmica.

cuadro clinico compatible y la histologia. Todos los tipos
de poroqueratosis tienen una caracteristica histologica
comun: lalaminilla cornoide. Esta consiste en una columna
compacta de células paraqueratésicas, dispuestas
en “pila de monedas”, dentro de una invaginacion
epidérmica repleta de queratina, que se extiende a
través del estrato cérneo ortoqueratésico circundante.
Este hallazgo se corresponde clinicamente con el borde
periférico, sobreelevado, hiperqueratdsico. Por debajo, la
capa granulosa se encuentra adelgazada o ausente; en el
estrato espinoso es posible hallar células disqueratésicas
o vacuoladas. En la dermis hay capilares dilatados y un
infiltrado inflamatorio linfohistiocitario (1-9).

La evolucion de esta patologia es lenta y sostenida en
el tiempo, con aumento en el niumero y tamano de las
lesiones (4). Es importante destacar que es considerada
una de las genodermatosis asociadas a cancer de piel

Figura 3. (HE 40X) Laminilla cornoide: columna de
queratinocitos paraqueratésicos, que recubre area epidérmica
desprovista de capa granulosa.

/
| a poroqueratosis
es un trastormo de
la queratinizacion,
con un patron de
herencia autosomica
dominante, cuya
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no melanoma (5). Esta descripta la transformacién
maligna en un 7,5 a 11% de los casos, principalmente a
enfermedad de Bowen, carcinoma de células escamosas
y carcinoma de células basales. Esto se ha informado
en todas las variantes de poroqueratosis, siendo mas
frecuente en la forma clinica lineal (19%). La PASD
maligniza en un 3,4% de los casos (1-2).

No existe hasta el momento ningun estudio controlado y
aleatorizado sobre el manejo terapéutico de la PQ (8). El
tratamiento debe ser individualizado, teniendo en cuenta
lalocalizacién, el nimero de lesiones, el aspecto funcional
y estético, asi como el riesgo de transformacion maligna
(3). La foto educacién y la aplicacion de emolientes y
fotoprotectores debe indicarse en todos los casos.

Existen multiples opciones terapéuticas tépicas como el
5-fluorouracilo, calcipotriol, imiquimod al 5% y retinoides
locales que mejoran la textura de la piel y el prurito.
Dentro de los tratamientos sistémicos se describen los
retinoides orales (isotretinoina y acitretin) y la destruccién
local mediante criocirugia, electrocoagulacién y curetaje,
laser CO2 (1-10).

Recientemente se ha descripto la utilizacion de terapia
fotodinamica (TFD) para el tratamiento de queratosis
actinicas multiples y carcinoma basocelular superficial.
Hay publicaciones en las cuales se utilizdé para el
tratamiento de la PQ, con resultados variables. Si bien
en algunos casos no se observé mejoria, presentando
recaida y efectos adversos (3), en otras publicaciones el

Referencias

resultado fue satisfactorio, por lo que avalan su empleo
(8). En la TFD con “luz de dia” se utiliza como fuente
luminica la combinacién de la luz solar directa y reflejada
durante el dia en el exterior. Previo a la aplicacion del
fotosensibilizante y a la exposicion solar es obligatoria
la aplicacion de un fotoprotector que no contenga filtros
inorganicos en la zona a tratar. Se recomienda una
exposicion de 2 horas de duracion al mediodia. Los
efectos adversos mas frecuentes son inflamacion del
area afectada y formacion de costras. Esta modalidad
es menos dolorosa y los efectos adversos son menos
intensos que con la TFD convencional y por lo tanto es
mejor tolerada por los pacientes, facilitando la adherencia
al tratamiento.

Debemos tener en cuenta que no existe un gold standard
para el tratamiento de esta entidad, siendo en todos
los casos poco satisfactorio, con escasa respuesta
terapéutica y alta tasa de recidiva.

Laporoqueratosis es unagenodermatosis poco frecuente,
de etiologia incierta, muchas veces subdiagnosticada.
Su evolucién es crénica, con un alto porcentaje de
recidivas y no existe hasta el momento un tratamiento
globalmente aceptado y eficaz. Son necesarios mas
estudios que permitan encontrar una opcion terapéutica
con eficacia sostenida. Destacamos la importancia del
estudio de todo el grupo familiar, ya que se trata de
una enfermedad hereditaria, asi como el seguimiento a
largo plazo de estos pacientes por el potencial riesgo de
transformacion neopléasica de las lesiones.
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Actualizacion del tema: Terapéutica con diclofenac en queratosis actinica:

INTRODUCCION

Las queratosis actinicas (QA) son lesiones cutaneas
con proliferacién de queratinocitos en respuesta a las
radiaciones ultravioletas, son lesiones premalignas.
Entre el 40% y el 60% de los epiteliomas espinocelulares
vienen de QA no tratadas segun la Skin Cancer
Foundation, motivo por el cual es muy importante tratar
esta dermatosis tan frecuente y educar al paciente en la
foto proteccion. Las QA se producen como consecuencia
de una exposicioén prolongada a los rayos ultravioleta,
donde el dafio es acumulativo e irreversible, generando
signos clinicos de fotodafio (cutis rhomboidalis, queilitis
actinica, poiquilodermia de civatte, entre otras).

COMENTARIOS

Las queratosis actinicas (QA) son lesiones cutaneas
premalignas con riesgo a convertirse en un epitelioma
espinocelular. Las QA surgen como resultado de una
excesiva exposicion a las radiaciones ultravioletas (RUV)
sin los cuidados necesarios. Las QA pueden retroceder
espontaneamente, involucionar hasta un 25% dentro
del primer afio de su aparicion especialmente si el
paciente deja de exponerse al sol. El 80% de las QA
estan en zonas fotoexpuestas asociadas a fotodafo,
por ejemplo en el rostro, el dorso de manos, los brazos,
las piernas, el cuello y el escote. Pueden presentarse
con diferentes imagenes clinicas: la QA eritematosa con
imagen dermatoscépica en frutilla muy caracteristica, la
QA hipertréfica con una costra visible, que el paciente
refiere que cae y vuelve a formarse (otras veces refieren
una fina descamaciéon que siempre cae y vuelve a
formarse), otras formas de presentaciéon son la QA
pigmentadas y las QA como cuerno cutaneo donde
el estudio de anatomia patolégica de la base de la
lesion nos confirmara si es una QA o los diagndsticos
diferenciales, como el epitelioma espinocelular o la
verruga viral por HPV, entre otros. Es muy importante
tratar las QA porque se sabe que un 40% a un 60 %
de los epiteliomas espinocelulares vienen de QA no
tratadas. El gran fotodafo de estos pacientes determina
que estamos frente a un campo de cancerizacion
(CC) donde el dafio solar se acumula, hay lesiones
clinicas visibles y subclinicas (no se ven pero existen
cambios moleculares que en un futuro seran QA). En
el CC hay muiltiples sitios de procesos preneoplasicos,
que se comportan independientes unos de otros.
El uso correcto de fotoproteccién puede reducir la
incidencia y prevalencia de QA. Se calcula que entre

La importancia del tratamiento, seguimiento y fotoeducacion

un 10% a un 15% de la QA se transforman en un
epitelioma espinocelular, y se sabe que estos ultimos
tumores pueden dar metastasis entre un 2% al 10%,
razén por la cual deben ser tratados y controlados los
pacientes con QA. Estudios australianos (Van der Pols
et al., 2006) hacen un seguimiento de pacientes con
fotodafio y CC; ven una reduccion de un 41% de nuevos
epiteliomas espinocelulares en los pacientes que usan
correctamente la fotoproteccion por un periodo de ocho
afnos. Otro trabajo muy interesante es el de Thompson
et al. (1993) que encuentran una reduccion del 28% de
nuevas QA y un 39% de incremento en la reduccion de
antiguas QA en los pacientes que usan fotoproteccion.
Costa et al. (2015) dicen que pacientes con fotodafio
y mas de cinco QA tienen un significativo aumento del
riesgo a desarrollar un epitelioma espinocelular.

Los tratamientos de las QA son varios. Hace 19 afios fue
aprobado por la U.S Food and Drug Administration (FDA)
el diclofenac sédico al 3% con &cido hialurénico al 2,5%.
El diclofenac es un antiinflamatorio (AINE) que inhibe la
ciclooxigenasa 2, inhibe la angiogénesis e induce a la
apoptosis. Esta droga antiinflamatoria no esteroidea se
aplica dos veces por dia en las lesiones de QA por un
periodo de hasta 90 dias corridos.

Nistico et al. (2016) resaltan la farmacoeconomia
favorable del diclofenac en la QA en comparacién con
otras terapéuticas. El diclofenac presenta pocos efectos
adversos y muy buena tolerancia terapéutica, puede
usarse todo el afio siendo ideal para usarlo en primaveray
verano ademas se puede asociar con otras terapéuticas.

El diclofenac al 3% se asocia al acido hialurénico al 2,5%,
este Ultimo es un polisacarido presente en la piel del ser
humano asi como en otros seres vivos, tiene una funcién
hidratante y restauradora, por tal motivo resulta ser una
asociacion muy efectiva. Se considera al diclofenac un
agente tépico dirigido al campo de cancerizacion, segun
una revisiéon de Costa, et al. (2015).

La fotoeducacién de los pacientes es muy importante,
explicarles como deben protegerse, esto optimizara la
terapéutica como se observo en uno de los pacientes
donde el mismo refiri6 que noto muchos cambios
cuando asocié correctamente el diclofenac topico a la
fotoproteccion.
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Figura 1. Evolucion de las lesiones en mejilla izquierda de una paciente de 57 afos.

Nunca debe faltar la fotoprotecciéon adecuada (FPS
50+) inclusive educar a los pacientes también con la
vestimenta adecuada, actualmente existen sombreros,
camisas y otras prendas de vestir, como trajes de bafio
con fotoproteccion en la tela, inclusive para los pacientes
que hacen deportes de montafia o actividades de
pesca, existen ropas adecuadas para que realicen sus
actividades y cuiden la salud de su piel mientras pueden
hacer el tratamiento de sus QA. No hay que olvidarse del
tratamiento de las QA en los labios (Queilitis actinica) y la
fotoproteccién especial que esta zona necesita.

Los tratamientos son variables y personalizados, siempre
deben ser controlados por el dermatélogo, donde se
evaluara la respuesta terapéutica y se pueden realizar
diferente esquemas terapéuticos con otras drogas
aprobadas por FDA para las QA. La dermatoscopia es
una herramienta que puede ayudar mucho a la clinica en
el control y en las decisiones terapéuticas.

Los pacientes inmunocomprometidos (por ejemplo los
sometidos a un trasplante de érganos y que reciben
una terapia inmunosupresora) tienen hasta 250 veces
mas probabilidades de desarrollar una QA y a partir
de esa QA desarrollar rapidamente un epitelioma
espinocelular. Segun la Dra Maria M. Tsoukas (2019)
un 40 % de los pacientes sometidos a un trasplante
de 6rgano solido desarrollara a los 5 afios QA y cancer

de piel en un 42%. Es la piel el 6rgano mas frecuente
de desarrollar un cancer en estos pacientes seguido
en segundo lugar de las neoplasias urogenitales con
un 12%. Por estos motivos y dado el incremento de
los trasplantes es la piel un érgano a cuidar, controlar y
vigilar, ya que estos pacientes tiene un porcentaje muy
importante de desarrollo de QA y cancer de piel. Se
estudiaron 7 casos donde solo se utilizo diclofenac al
3% con acido hialurénico al 2,5% dos veces por dia,
sin ningun efecto adverso.
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L os tratamientos de
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Hace 19 anos fue

aprobado por la
U.S Food and Drug
Administration (FDA)
el diclofenac sodico
al 3% con acido
hialuronico al 2,5%.

Figura 2. Evolucion de las lesiones en cuero cabelludo de un paciente de 86 afos.

Actualizacion del tema: Terapéutica con diclofenac en queratosis actinica:

Hay que resaltar el caso de una paciente de sexo
femenino de 57 afos de edad que consulté por una
lesion en mejilla izquierda y muy cercana a esta
lesiéon habia una queratosis seborreica (clasica en la
dermatoscopia).

En esta paciente se realizd una toma biopsia que
confirmo la QA (la lesion mas clara), ambas lesiones
estan separadas por piel sana. La paciente refirié que
la QA le ardia y le picaba. En esta paciente se asocié al
tratamiento del diclofenac tépico una fotoproteccion 50+
de manera estricta y los cambios fueron muy notorios a
los 30 dias y a los 90 dias. Al comenzar la terapéutica
desaparecieron los sintomas de la QA. La queratosis
seborreica a los 90 dias de tratamiento con diclofenac
topico disminuy6 su tamano (Fig. 1).
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En otro de los casos, un paciente de sexo masculino de
86 anos de edad, present6 un epitelioma espinocelular
de cuero cabelludo que fue extirpado por cirugia plastica
ademas presentaba en cuero cabelludo muchas lesiones
de QA. El paciente tiene calvicie desde hace mas de 40
afos y no se habia protegido su piel de la accién solar
como corresponde. Este paciente respondié muy bien y
mejoré mucho clinicamente, inclusive mejoré la cicatriz
de su epitelioma espinocelular extirpado unos 4 meses
antes de comenzar el tratamiento con diclofenac tépico
al 3% asociado a acido hialurénico al 2,5% (Fig. 2).
En todos los pacientes, se optimizo el tratamiento del
diclofenac tépico cuando fue estricta la asociacion con
fotoproteccion, parte fundamental en estos pacientes,
recalcando que debe usarse todo el afio inclusive los
dias nublados.
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Se denomina “modificacién corporal” o “decoraciéon
corporal” a cualquier tipo de alteracion artificial de la
aparienciadel cuerpo. Entre ellas, las mas frecuentemente
vistas son las siguientes: Tatuaje (grabado de dibujos en
la piel mediante la introduccién de materias colorantes
bajo la epidermis); Piercing (perforacién o corte de una
parte del cuerpo, generalmente para insertar aretes o
pendientes); Implantes (introducciéon de un objeto u
otro tipo de material bajo la piel mediante una incisién
por ejemplo los cuernos en la frente); Escarificaciones
(produccidn de cicatrices decorativas) (1).

No hay estadisticas en nuestro pais acerca de la
prevalencia de estas practicas. Frecuentemente, la
realizacion de las mismas conlleva la aparicién de
complicaciones o efectos colaterales. Estudios recientes
refieren un 20% de complicaciones (2, 3).

En Argentina aun no hay leyes nacionales que regulen
estas actividades. Hay leyes en casi todas las provincias
de nuestro pais. La primer legislaciéon provincial sobre
estas practicas fue en la Provincia de Santa Fe con la ley
11.916 sancionada en el afio 2001 (4).

En el afo 2005 se sancioné la ley 1897 en
Ciudad Auténoma de Buenos Aires (CABA) sobre
“Modificaciones corporales. Regulacion de actividades
vinculadas con la aplicacion de tatuajes, perforaciones,
micropigmentacion u otras similares”. A partir de
la sancion de esta ley se legislé en muchas de las
provincias y municipios esta actividad.

En el art. 2° de la misma se establece que la autoridad
de aplicacion es la Secretaria de Salud, la que dictara
cursos de capacitacion de caracter obligatorio para los
tatuadores y perforadores. Los artesanos del tatuaje y
perforacién para poder ejercer su actividad, deberan
contar con una licencia que los habilite para tal fin, la
que serd revalidada cada 2 afios (Art.4°). El art. 5° y 6°
establecen los requisitos para obtener esta licencia: Ser
persona fisica capaz, vivir en CABA, presentar libreta
sanitaria expedida por hospital de CABA, cumplir con
el calendario oficial de vacunacion que incluya hepatitis
B y tétanos, tener certificados de capacitacion. Ademas
se crea un "Registro de tatuadores, perforadores y de
los centros habilitados a tal fin”. El capitulo Il especifica
las normas de higiene y seguridad que debera tener el
local para ser habilitado (ambientes, material del piso,
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paredes, mesadas, sanitarios, esterilizaciéon). En el
capitulo IV se determinan limites a la practica de tatuajes
y perforaciones: a) Podran tatuarse los mayores de 18
afnos, capaces, excepto personas alcoholizadas o bajo
el efecto visible de sustancias toxicas.b) Se prohibe
ingerir alcohol o fumar durante la practica, lo que rige
para el tatuador y/o punzador, el cliente y cualquier
otro asistente o presente en el momento de efectuarse
la practica. c) Se prohibe la practica ambulante de
tatuajes y punciones. d) Los menores de 18 deberan
tener autorizacién escrita de padre, madre, o tutor. €)
Siempre se debe firmar un consentimiento informado
que debera guardarse por el término de 3 afos. f) No
podra efectuarse ningun tipo de modificacion corporal
en areas del cuerpo donde haya signos evidentes e
inequivocos del uso de drogas, lesiones o afecciones
dermatologicas (salvo que presentaren un certificado
médico autorizando su realizacién). g) Se debe solicitar
la vacunacion antitetanica previa y se informara al
cliente los cuidados que debe observar en ese sitio. En
el art. 15° se establece la obligatoriedad de exhibir un
cartel informativo a la vista de los usuarios sobre las
advertencias referentes al cuidado, complicaciones,
remocion de los tatuajes y perforaciones. El capitulo V
establece, sobre los materiales que se utilizan: a) Los
pigmentos utilizados en tatuajes deben especificar
que son “aptos para su uso en seres humanos”. b) Las
herramientas y las joyas utilizadas en el procedimiento
denominado perforacién, deberan estar construidas
en materiales hipoalergénicos. c) Los residuos
producidos por las diferentes practicas deben ser
tratados segun lo establecido por la ley nro 154 de
residuos patogénicos Dicha ley fue publicada en el
Boletin Oficial el 24/1/06 (5).

Con laintencién de estudiar esta legislacion e identificar
la adhesion a la normativa vigente se disefié un trabajo
estadistico que se llevé a cabo en un consultorio médico
dermatolégico privado de CABA entre los meses de
mayo y octubre de 2018 en pacientes que concurrieran
a consulta y que presentaran tatuajes y/o piercings.
Los objetivos fueron los siguientes: a) Caracterizar
los establecimientos en los que se realizan tatuajes y
piercings. b) Explorar el conocimiento sobre los riesgos
y complicaciones posibles derivadas de la practica de
tatuajes y piercings que poseen las personas previo
a la realizacion de estas préacticas. c) Identificar la
aplicacién del consentimiento informado, previo a la



realizacién de un tatuaje o piercing. d) Determinar si, en
el caso de menores de edad que concurren a realizarse
un piercing o tatuaje, se solicita autorizacion escrita de
un mayor a cargo.

Se disefid un estudio descriptivo, transversal, cuya
muestra, de tipo no probabilistica, intencional, estuvo
constituida por los 2 primeros pacientes de cada dia
de consulta que cumplieran los criterios de inclusién:
Nacionalidad argentina, pacientes de ambos sexos,
que concurrieran a la consulta dermatoldégica en un
consultorio de dermatologia no hospitalaria, de 13 a 70
aflos de edad; que se hayan practicado algun tatuaje
o piercing; alfabetizados. Se excluyd a aquellos que
se hubieran practicado el piercing o tatuaje fuera de
la Argentina o que estuvieran fuera del rango de edad
establecido Se estimd una muestra de 80 pacientes. Se
efectud un cuestionario escrito, estructurado y anénimo
que se llevd a cabo por los investigadores luego de la
consulta. Se aplicé un consentimiento informado previo
al cuestionario. Se extrajeron medidas estadisticas
descriptivas: rangos y porcentajes. En los analisis
bivariados se realizé la comprobaciéon de asociacién o
relaciéon entre las mismas, mediante el calculo del test
exacto de Fisher, con un nivel de significacién de 0.05.
Para la sistematizacion y el analisis de los datos se
utilizaron los programas MS Excel y STATA SE v. 12.

En la muestra estudiada se observé que al momento
de hacer la consulta, el 78,4% de los pacientes tenia
entre 18 y 35 afos, quizads porque estas practicas se
hicieron méas populares y masivas en los Ultimos afos.
Surge, ademas, de nuestro estudio, que al momento
de hacer el 1er Tatuaje o piercing, algo mas de la mitad
de los pacientes (55,7%) tenia 18 afios o mas, tal vez
porque la “minoria de edad” no ha sido un obstaculo
a la hora de hacérselas. En nuestro estudio, menos de
Y de la poblacion entrevistada (23,9%) se habia hecho
el 1er tatuaje o piercing antes de ser sancionada la ley
de tatuajes de CABA (afio 2005). Del total de nuestra
muestra, el 77,3% se habia hecho el tatuaje o piercing
en un local habilitado para tales fines. Llama la atencién
que el porcentaje de pacientes que se ha realizado
tatuajes o piercings en un domicilio particular, no se ha
modificado significativamente luego de sancionada la ley
vigente en CABA: 28,6% antes del 2005 y 21% luego
de esa fecha. (valor de p = 0,324). Es probable que en
un domicilio particular sea mucho mas dificil el control

sanitario, el requerimiento de habilitacién para estas
practicas y el control impositivo requerido al brindar un
servicio. De la consulta acerca de la forma de eleccion
del lugar, surgié que casi % de la poblacién entrevistada
(73,9%) se refirid al lugar de realizacion del tatuaje o
piercing por recomendacién de conocidos (“boca a
boca”). No se encontraron diferencias significativas
entre las formas en que los pacientes eligieron el lugar
de la practica en los dos periodos estudiados (antes y
después del 2005; (Prueba exacta de Fisher, valor de p =
0,899). Esta también podria ser otra de las razones por la
cual el porcentaje de pacientes que recurren a domicilios
“recomendados por otros” no se haya modificado
significativamente. En nuestro estudio, casi la mitad
(45,5%) de los entrevistados no sabia o no recordaba
saber si el tatuador o piercer tenia alguna formacién
sobre el tema.

Hemos notado un aumento de pacientes que recibieron
informacién acerca de los efectos no deseables que
pueden producirse con estas practicas. Si bien este
aumento no ha sido significativo luego del 2005 (Prueba
exacta de Fisher, valor de p = 0,398), la diferencia entre
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antes del aiio 2005 1 5,0 0 0,0
desde el aiio 2005 19 95,0 3 100,0
Total 20 100,0 3 100,0

Fuente: elaboracion propia

antes del aio 2005 1 8,3
desde el aiio 2005 9 24,3
Total 10 204

Fuente: elaboracion propia

28,6% vy 44,8% (antes y después de la Ley de CABA)
es importante para ser destacada. Quizas, la exigencia
que mas relevancia tuvo y, de hecho la Unica que se
modificd significativamente luego de sancionada la ley
de CABA fue la obligatoriedad de que los menores de
edad fueran acompafiados de un mayor a la hora de
hacerse un tatuaje o piercing: 5% de los menores fueron
acompafados de uno de sus padres antes del 2005 y
95% luego de esa fecha. (Prueba exacta de Fisher,
valor de p = 0,005) (Tabla 1). De todas maneras, este
resultado debe ser tomado con precaucion, debido a
las caracteristicas de la muestra utilizada. No en todos
los casos se les pidié a los mayores acompanantes la

2 40,0 6 54,6 9 23,1

3 60,0 5 45,5 30 769

5 100,0 11 100,0 39 1000
10 833 1 8,3 12 100,0
28 755 0 0,0 37 100,0
38 77,6 1 2,0 49 100,0

firma de un consentimiento escrito (64%), el 12% dio
su consentimiento en forma verbal y al 24% no se les
pidié consentimiento alguno. Probablemente se haya
considerado la presencia del mayor como una forma
implicita de autorizacién para efectuar la practica. En
cuanto a los adultos que fueron a hacerse un tatuaje o
piercing, no se les pidié consentimiento escrito al 83%
antes del 2005. Esta cifra practicamente se mantuvo
estable luego del 2005 (75,7%) (Tabla 2). EI cambio
aparenta ser mayor entre los que firmaron, aunque esta
diferencia no es significativa (Prueba exacta de Fisher,
valor de p = 0,416) Pareceria que la tendencia es a
respetar mas la disposiciéon de firmar consentimiento
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cuando se trata de un menor, quizas por mayor temor a
las posibles complicaciones. El 24,3% de los mayores de
18 afos que se realizaron un Tatuaje o piercing en un local
habilitado firmaron un consentimiento. Mientras que sélo
el 8,3% de mayores que se hicieron las practicas en un
domicilio lo firmaron. Siendo que muchos han recurrido
a un domicilio para hacerse el tatuaje o piercing, la
frecuencia de consentimientos sigue siendo baja. Los
resultados de esta investigacién muestran que, si bien,
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