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JEFE DE SERVICIO: Dr. Ricardo Avenatti

COORDINADOR: Dra. Karina Cejas

SECRETARIA/S: Dra. Silvia Costantini. Dra. Maria Alejandra Crespo

MEDICOS PARTICIPANTES DE PLANTA:
Dra. Romina Bucunga

Dra. Maria Sol Filgueira
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Dra. Carolina Petrozzino

Dr. Gonzalo Ugazio
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LAS HISTORIAS CLINICAS SON CONFIDENCIALES.

NO REALICE NINGUN TIPO DE COMENTARIO DELANTE DEL PACIENTE.

EVITE EL CONTACTO FISICO CON EL PACIENTE.

NO DEMUESTRE QUE USTED SABE, RESPETEMOS AL ENFERMO.

RECUERDE: ESTA INFORMACION SE ENCUADRA EN EL SECRETO MEDICO.

PROHIBIDO TOMAR FOTOGRAFIAS DE LOS PACIENTES Y DE LAS
PRESENTACIONES.



CASO CLINICO N°1

PSORIASIS CUTANEA EN PLACAS SEVERA'Y GRAN IMPACTO EN CALIDAD DE
VIDA

MEDICO A CARGO: Dras. Filgueira, Maria Sol - Crespo, Alejandra
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS A. ZUBIZARRETA

DATOS PERSONALES: Sexo femenino 52 anos

MOTIVO DE CONSULTA: placas eritematoescamosas que afectaban cuero cabelludo, tronco,
miembros superiores ¢ inferiores, palmas y plantas.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Paciente que consulta por primera vez a nuestro servicio en el mes de diciembre de 2019, por
lesiones extendidas de psoriasis cutanea en placa.

Comprometian cuero cabelludo, tronco, miembros inferiores y superiores (incluyendo palmas y
plantas) y ufas, lo que afectaban seriamente su calidad de vida.

Refiere haber iniciado su primer episodio de psoriasis en 2017, que fue interpretado en su inicio
como “reaccion alérgica”.

En diciembre de 2019, efecttia episodio de eritrodermia psoriasica, por lo que debid ser internada
en el Hospital Sirio Libanés. A su egreso, consulta a nuestro servicio.

ANTECEDENTES PERSONALES:
Obesidad, dislipemia e hipertension arterial.

Recibié quimioprofilaxis con isoniacida 300 mg/dia por viraje de su PPD en el contexto de su
tratamiento con metotrexato.

Esteatosis hepatica por ecografia abdominal.

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES: no refiere

EXAMEN FISICO DERMATOLOGICO:

Gran compromiso cutaneo con PASI de 19.6 y DLQI de 17. Compromiso de palmas y plantas
que denotaba la severidad de su psoriasis, limitando todo tipo de tarea de la vida diaria.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

Histopatologia 2017: confirma diagnéstico de psoriasis
Laboratorio: dislipemia, serologias no reactivas

Rx torax y TAC s/p

Ecografia abdominal: esteatosis hepatica

Viraje de PPD

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:
Fototerapia (2018) recibio 90 sesiones sin respuesta terapéutica.

Metotrexato, con distintas dosificaciones, sin mejoria de su cuadro clinico y progresion de sus
lesiones.

Actualmente se encuentra en tratamiento con TREMFYA (Guselkumab) 100 mg desde julio de

2020 con muy buena respuesta terapéutica, alcanzando PASI 90. Gran impacto positivo en su
calidad de vida.

Mantiene muy pequefias placas en zona lumbar.

En exdmenes periddicos, no se constato la presencia de artritis psoridsica.
En control multidisciplinario con cardiologia y hepatologia.

Descenso de su peso corporal, no habiendo ningiin cambio en su dieta.
COMENTARIOS:

La psoriasis es una enfermedad inmunomediada, sistémica, cronica, no contagiosa, con una base
genética asociada a desencadenantes multifactoriales, que genera gran afectacion en la calidad de
vida. Puede comprometer piel, cuero cabelludo, mucosas, ufias y articulaciones. Esta asociada a
comorbilidades que afectan negativamente el prondstico por lo que la terapéutica requiere un
manejo multidisciplinario enfocado en cada uno de los factores personales de cada paciente.

INTERES DEL CASO:

Se presenta una paciente con psoriasis cutdnea severa asociada a sindrome metabolico con gran
impacto en su calidad de vida. Naive de tratamientos biologicos, se inicia con un anti [L.23
gracias a su justificacion médica adecuada.

BIBLIOGRAFIA:

1- Carrascosa JM, Puig L, Belinchon Romero 1, et al. Practical update of the
Recommendations Published by the Psoriasis Group of the Spanish Academy of
Dermatology and Venereology (GPS) on the Treatment of Psoriasis with Biologic
Therapy. Part 1. Concepts and General Management of Psoriasis with Biologic Therapy.
Actualizacion practica de las recomendaciones del Grupo de Psoriasis de la Academia



Espanola de Dermatologia y Venereologia (GPS) para el tratamiento de la psoriasis con
terapia biologica. Parte 1. «Conceptos y manejo general de la psoriasis con terapia
biologica». Actas Dermosifiliogr. 2022;113(3):261-277. doi:10.1016/j. ad.2021.10.003
Gomez M, Amaya M, Garcia Hidalgo L, et al. Guia de practica clinica: manejo de la
psoriasis moderada a grave con tratamientos sistémicos convencionales y sistémicos
bioldgicos en el entorno del Sistema de Salud Mexicano. https://
www.academiaderma.mx/quienes-somos Fecha de descarga: 24 ABR 2022

Echeverria C, Kogan N, Stengel F, et al. Guias Argentinas De Tratamiento Sistémico De
La Psoriasis Moderada A Severa En Pacientes Adultos Soarpso.
http://www.soarpso.org/recursos/archivos/AG_psoriasis_2020_espanol.pdf Fecha de
descarga: 24 ABR 2022

Menter A, Strober BE, Kaplan DH, et al. Joint AAD-NPF guidelines of care for the
management and treatment of psoriasis with biologics. J Am Acad Dermatol.
2019;80(4):1029-1072. doi:10.1016/j.jaad.2018.11.057

Kearns DG, Uppal S, Chat VS, Han G, Wu JJ. Translating the 2019 AAD-NPF
Guidelines of Care for the Management of Psoriasis With Phototherapy. Cutis.
2020;106(2):82-86. doi:10.12788/cutis.0026



CASO CLINICO N2

PSORIASIS Y PLANIFICACION FAMILIAR
MEDICO A CARGO: Dras. Cuestas, Vanina - Crespo, Alejandra
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS A. ZUBIZARRETA

DATOS PERSONALES: femenina 36 afios

MOTIVO DE CONSULTA:

Paciente que consulta por primera vez a nuestro servicio el 29/3/2022, por psoriasis cutanea en
placa severa (psoriasis tipo 1), de aproximadamente 20 afios de evolucion.

Presentaba lesiones eritemato-escamosas, en placas, que comprometian cuero cabelludo, tronco,
miembros superiores ¢ inferiores. Ademas, afectacion de unas.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Refiere haber iniciado su primer episodio de psoriasis a los 14 afos de edad, luego de una
situacion de stress emocional. A los 18 inicio tratamientos sistémicos de lera linea. Sin mejoria,
las lesiones fueron incrementandose en el tiempo. Presento dolores articulares, que en su
momento fueron evaluados por reumatologia, sin confirmarse diagndstico aiin de artritis
psoriasica, pero debido a la presencia de biomarcadores, como afectacion de cuero cabelludo y
ufias, e inicio de la patologia a temprana edad, se evalia en forma periddica por reumatologia
para un diagndstico precoz.

Cabe aclarar que desde los 14 afios, la paciente nunca estuvo libre de lesiones en piel.
ANTECEDENTES PERSONALES:

Paciente con sobrepeso corporal. Insulino resistencia Tabaco: 1 atado de cigarrillos por dia.
Alcohol: no toma. Esteatosis hepatica por ecografia abdominal.

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES: no presenta
EXAMEN FISICO DERMATOLOGICO:

Presentaba en su primera consulta un PASI: 17.7, BSA:17% y un DLQI de 18, indices que
denotaban la gravedad de su psoriasis y afectacion de su calidad de vida, limitando sus tareas
habituales.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

Laboratorio rutina y serologias s/p. Subunidad B negativa .Rx torax s/p PPD .Ecografia
Hepatica. Interconsultas reumatologia y hepatologia.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

Inicia con tratamientos topicos convencionales. Realiza Fototerapia UVB banda angosta durante
3 afios sin mejoria satisfactoria de sus lesiones. También efectud tratamiento sistémico con
metotrexato, en distintas dosificaciones, sin respuesta terapéutica, por mas de 9 meses.

Junio 2022: Inicia tratamiento con Tremfya (Guselkumab) 100 mg SC, con muy buena respuesta
terapéutica, y resolucion de sus lesiones de piel en poco tiempo , alcanzando casi PASI 100
(minimas lesiones en area umbilical)

Mantuvo tratamiento y eficacio hasta hasta la actualidad, con gran impacto positivo en su calidad
de vida.

Durante esta ultima etapa la paciente manifiesta su intencidon de planificacion familiar por lo que
se concensua switch terapéutico a nuevo agente bioldgico adecuado a esta instancia Agosto 2024
inicia Certrolizumab Pegol.

COMENTARIOS:

La mayoria de los pacientes presentan psoriasis antes de la edad de 40 afos, en correlacion con
los afos reproductivos. Por lo que la posibilidad de planificacion familiar es una instancia a tener
en cuenta durante los esquemas terapéuticos de la psoriasis. En general, los productos bioldgicos
no estan indicados durante la concepcion, el embarazo y la lactancia ya que el perfil completo de
seguridad sigue siendo desconocido debido a la falta de evidencia y datos inconsistentes. La
interrupcion de los productos bioldgicos sigue siendo un desafio, ya que el cese puede conducir a
la exacerbacion de la psoriasis subyacente. Certolizumab pegol ha demostrado una transferencia
placentaria nula o minima durante los dos ultimos trimestres del embarazo. En un estudio
farmacocinético, fue seguro durante la lactancia. Siendo un tratamiento de primera linea en
mujeres embarazadas y lactantes.

INTERES DEL CASO:

Paciente en edad reproductiva con psoriasis cutanea severa de larga data ,con excelente respuesta
terapéutica a agentes biologicos ,manifesta intencion de planificacion familiar lo que genera un
nuevo desafio terapéutico.



BIBLIOGRAFIA :

1-Lavieri A, Acevedo a, Baccarini E, et al. Consenso Nacional De Psoriasis Guia De
Tratamiento. Actualizacion 2020. Publicacion de la Sociedad Argentina de Dermatologia * Afio 1
*No 1 * Agosto 2020. https://sad.org.ar/wp-content/uploads/2020/08/CONSENSO-
NACIONAL-DE-PSORIASIS.-ACTUALIZACION-2020. pdf Fecha de descarga: 24 ABR 2022

2- AbbVie Inc. HUMIRA® (adalimumab) injection, for subcutaneous use: US prescribing
information. 2018. https://www.accessdata.fda.gov/ drugsatfda docs/label/2018/125057s4101bl.
pdf. Fecha de descarga: 23 SEP 2020.

3- Amin M, No DJ, Egeberg A, Wu JJ. Choosing first-line biologic treatment for moderate-to-
severe psoriasis: what does the evidence say? Am J Clin Dermatol. 2018;19(1):1-13

4- Barquero - Orias D, Martinez-Franco MC. Principios de psoriasis y enfoque terapéutico en
embarazo: revision de literatura. Rev Asoc Colomb Dermatol. Vol 28(2): abril - junio, 2020, 148-
163



CASO CLINICO N3

CROMOBLASTOMICOSIS
MEDICO A CARGO: Dra.Ibarra, Liliana
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS DALMACIO VELEZ SARSFIELD

DATOS PERSONALES:

Paciente masculino, venezolano, 37 afios.

MOTIVO DE CONSULTA:

Junio 2022 consulta por primera vez en nuestro servicio por presentar una dermatosis verrugosa
en miembro inferior izquierdo de 20 afos de evolucion, con crecimiento lento y progresivo.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Refiere haber manifestado 19 afios antes, una lesidn postraumatica inicial autolimitada,
desconociendo diagndstico definitivo realiz6 varios tratamientos sistémicos indicados con escasa
respuesta en su pais de origen. El paciente posteriormente suspendid el seguimiento y el
tratamiento.

ANTECEDENTES PERSONALES:
Trabajador rural (aserradero) desde su adolescencia hasta su juventud.

Residente en CABA (2022).

EXAMEN FiSICO DERMATOLOGICO:

Junio 2022: Grandes placas exofiticas de aspecto verrugoso, color eritemato-pardo-violaceas,
cubiertas con escamas y puntos negros, bien delimitadas, infiltrativas, de contornos irregulares,
localizadas en region extensora de rodilla izquierda, pierna y muslo homolateral. Asintomaticas.
No adenopatias regionales y no impresiona impotencia funcional del miembro afectado.

Noviembre 2023: placas atroficas cicatrizales, no rectractil y lesion hiperqueratdsica ulcerada en
rodilla izquierda, zona extensora.

Septiembre 2024: placas cicatrizales residuales, sin limitacion funcional y nédulo ulcerado en
muslo superior izquierdo.



ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

Laboratorio con serologias para HIV y sifilis: s/p
Radiografia de torax y de miembro inferior izquierdo: s/p
Ecografia abdominal: s/p

Estudio histopatolégico:

» 30/6/2022 (Protocolo 22B064826): por tincion de PAS y plata, en dermis granulomas de
aspecto tuberculoide con elementos micéticos redondeados de pared gruesa dispuestos
aislados y en grupos en su interior.

» 15/11/2023 (Protocolo 23B066696): con PAS (+), proceso inflamatorio cronico
granulomatoso con signos de reagudizacién y microabsecos con presencia de algunos
esporos oscuros de paredes gruesas.

» 4/9/2024 pendiente informe de biopsia.

Examen micolégico directo (Hospital Muiiz): evidencia cuerpos muriformes,

Cultivo micoloégico:

» (07/2022): desarrollo de Fonsecaea pedrosoi.
» (12/2023): F pedrosoi.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

Julio 2022: Se decidi6 tratamiento combinado con itraconazol 400 mg/dia y terbinafina 500 mg/dia
donde luego de treinta dias de tratamiento antimicotico oral, se inicid con nitrégeno

liquido, dos ciclos de 30-60 segundos bajo anestesia local previa con buena tolerancia al
procedimiento y controles posteriores a las 48-72 horas y semanal. En el seguimiento post
tratamiento, a los 6 meses, presentd mejoria clinica y leves efectos adversos locales.

Noviembre 2023: Presenta lesion hiperqueratdsica, ulcerada sobre placa atrofica cicatrizal en
region extensora de rodilla izquierda donde se plantea recidiva vs proceso tumoral, se realiza toma
de biopsia incisional donde confirma cromoblastomicosis. En interconsulta con infectologia
(Hospital Muiiiz) se inicia terapéutica con posaconazol 300 mg/dia en adyudancia con crioterapia,
con resultados satisfactorios.

Mayo 2024: Se solicita flucitosina al ministerio debido a la suspension de posaconazol por
intolerancia gastrointestinal y se determina dosis de itraconazol 600 mg/dia.

Junio 2024: Por falta de insumos para flucitosina, se mantiene plan de itraconazol 600 mg y
crioterapia.

Septiembre 2024: Impresiona nédulo ulcerado en muslo superior izquierdo, toma de muestra para
estudio histopatoldgico por sospecha tumoral, a la espera de informe de biopsia. Esquema actual:
itraconazol 600 mg diario y crioterapia, un ciclo punta A.



COMENTARIOS:

La cromoblastomicosis, también conocida como dermatitis verrugosa, Enfermedad de Pedroso o
enfermedad de Fonseca, es una infeccion fingica cronica causada por la microinoculacion
traumatica percutanea reiterada de hongos demateaceos o pigmentados, mas frecuentemente de los
géneros Phialophora, Fonsecaea y Cladophyalophora, causando una dermatosis tipicamente
granulomatosa en zonas corporales expuestas.

Es mas prevalente en areas rurales de bajos recursos de zonas tropicales y subtropicales, aunque
actualmente se han descrito casos en los cinco continentes. Afecta con mayor incidencia a varones
entre 20 y 60 afnos que cumplen tareas agricolas o forestales, por contacto directo con el material
contaminado. Las mujeres contarian con cierta proteccion hormonal ante esta infeccion,
explicando la menor incidencia en el género femenino.

En cuanto a la clinica, la lesion inicial es una macula eritematosa que evoluciona a una papula
rosada y luego progresa a papulo-escama polimorfica y pruriginosa que, por rascado, favorece la
diseminacion por contigiiidad generando lesiones satélites.

La clasificacion de Carrion sigue vigente y divide las lesiones en:

Nodulares: discretamente sobreelevada de color violaceo

Verrugosas: con hiperqueratosis

Tumorales: tipo coliflor

Cicatrizales: con zonas de regresion y atrofia central, generando formas serpinginosas
En placas: lesiones sobreelevadas, rojo violaceas, suaves

Mixtas

Asimismo, segun la severidad de la enfermedad, se dividen en:

YVVVVVYY

» Leve: lesion Gnica menor a 5 cm de didmetro
» Moderada: lesion unica o multiples menor a 15 cm de didmetro, de aspecto tumoral,
verrugoso o en placas
» Severa: lesiones de cualquier morfologia en areas extensas, contiguas o no, resistentes al
tratamiento.
Tipicamente se observan puntos negros en la superficie de las lesiones por eliminacion
transepitelial de estructuras fungicas.

Las complicaciones de las lesiones afectan piel y tejido celular subcutaneo. El linfedema y la
elefantiasis, y las retracciones cicatrizales pueden causar compromiso funcional en miembros

superiores e inferiores. La sobreinfeccion bacteriana y la transformacion maligna son otras
complicaciones en el largo plazo.

El diagnéstico se confirma con la visualizacion del agente etioldogico en el examen directo,
histopatologia y cultivos. Las pruebas serologicas y los métodos moleculares no son de uso
habitual sino solo con fines de investigacion. La histologia muestra una respuesta granulomatosa
mixta con pequefios abscesos neutrofilos e hiperplasia pseudoepiteliomatosa. En la dermis, los
microorganismos se ven solos o en grupos de células pigmentadas de color marrén conocidas como
cuerpos de Medlar, células muriformes o fumagoides o cuerpos escleroticos. Los preparados con



hidroxido de potasio (KOH) también permiten identificar esta estructura patognomonica. La
confirmacion debe hacerse con cultivos en medios agar Sabouraud con dextrosa o antibidticos, los
cuales producen colonias grisaceo negruzcas con superficie vellosa. El agente etiologico se
identifica segun el tipo de esporulacion:

» Tipo cladophialophora: cadenas laterales ramificadas largas con células en escudo en los
puntos de ramificacion.
» Tipo phialophora: conidios similares a las yemas que brotan de las plantas.
» Tipo Rinocladiella: similar a un cepillo para pestaiias.
El diagnoéstico diferencial debe realizarse con infecciones por micobacterias y otras micosis
profundas. Debe diferenciarse con lepra, tuberculosis cutdnea, sifilis terciaria, leishmaniasis
cutanea y piodermitis vegetante.

El tratamiento se basa en el uso de antimicdticos asociado a terapia térmica con frio o calor y
eventualmente cirugias. Algunas opciones son itraconazol 200-400mg/dia por al menos seis meses
o terbinafina 500 mg/dia. Pueden asociarse a tratamientos locales topicos con imiquimod 5%.
También se describe al acitretin en funcidon de reducir el grosor de la piel y descamar, y la
anfotericina B con uso limitado por la nefrotoxicidad.

INTERES DE LA PRESENTACION:

Radica por ser una patologia poco frecuente en nuestro pais y presentar un paciente importado con
cromoblastomicosis extensa causada por Fonsecaea pedrosoi que mostrd evolucion favorable al
tratamiento combinado con antimicdticos orales asociado a criocirugia.

El abordaje terapéutico de esta micosis es un verdadero reto por la falta de respuesta y la recidiva,
en especial en individuos con lesiones cronicas y extensas; siendo primordial el control clinico
periodico para evaluar y diagnosticar en forma temprana las posibles recaidas y las complicaciones
eventuales.

BIBLIOGRAFIA:

1-. Breda LCD, Menezes 1G y cols. Inmune sensing and potencial inmunotherapic approaches
to control chromoblastomycosis. J Fungi (Basel). 2020 Dec 22;7(1):3.

2-. Cardoso de Brito A. y cols. Chromoblastomycosis: an etiological, epidemiological, clinical,
diagnostic and treatment update. An Bras Dermatol. 2018;93(4):495-506.

3.- Guevarra A. y cols. Chromoblastomycosis in Latin America and the Caribbean:
epidemiology over the past 50 years. Med. Mycol. 2021;60:myab062.

4.- Sousa IS. y cols. Biofilm Formation by Chromoblastomycosis Fungi Fonsecaea pedrosoi
and Phialophora verrucosa: Involvement with Antifungal Resistance. J. Fungi. 2022;8, 963.

5.- Zanini M. Treatment of cromoblastomycosis with cryosurgery and systemic itraconazole.

Med Cutan Iber Lat Am. 2012;40(5):168-170.



CASO CLINICO N%4

PRURIGO NODULAR DE HYDE EN UN PACIENTE INMUNOCOMPROMETIDO
MEDICO A CARGO: Dras.Vanuffelen, Analia - Baigorri, Maria Candela
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS DALMACIO VELEZ SARSFIELD

DATOS PERSONALES: Sexo masculino, 53 afios, argentino.

MOTIVO DE CONSULTA: Derivado por infectologia por presentar lesiones pruriginosas
generalizadas de 2 afios de evolucion.

ANTECEDENTES PERSONALES: Refiere vitiligo, ASMA, y SIDA en tratamiento con
antirretrovirales y profilaxis antibidtica.

EXAMEN FISICO: Presenta lesiones nodulares, hiperqueratosicas, algunas excoriadas,
liquenificadas, color blanquecino o rosado con centro cupuliforme, y borde hiperpigmentado,
distribuidas en ambos miembros superiores y tronco, en dorso se observa el signo de la mariposa.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:
-Prurigo nodular

-Liquen corneo hipertrofico

-Papulosis linfomatoide

-Enfermedad de Kyrle

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:
Laboratorio:

-eosinodfilos y monocitos aumentados
-linfocitos disminuidos

-carga viral 56 copias/ml

-Conteo absoluto de CD4 35 cel/mm3
-Serologias HBV, HCV VDRL no reactivas
HISTOPATOLOGIA

11/12/2024 Protocolo 23B064097. Epidermis con gruesa capa cornea, hiperparaqueratosis,
acantosis, proliferacion irregular descendente de las redes de cresta, papilomatosis. En la dermis
se ve modera infiltrado inflamatorio cronico y escasos eosinéfilos.

25/05/2024 Protocolo 24B067787: Hiperparaqueratosis , acantopapilomatosis, elongacion de
redes de cresta pseudoepiteliomatosa, en dermis papilar bandas de colageno orientadas



verticalmente, infiltrado inflamatorio perivascular superficial constituido por linfocitos,
histiocitos y eosinofilos.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

-Emoliencia 2 veces al dia

-Clobetasol topico 2 veces al dia

-Levocetirizina 10 mg/dia los primeros 30 dias y luego segun necesidad.

A los 60 dias de iniciado el tratamiento el paciente refiere mejoria completa del prurito. Al
examen fisico se evidencia discromia residual en las zonas afectadas, no presenta hiperqueratosis
y no se palpan nédulos. En miembros inferiores, se observa menor respuesta, en ellas se iran
realizando las infiltraciones.

COMENTARIO:

El prurigo nodular es una dermatosis cronica con un importante componente pruriginoso, de
etiologia desconocida. Si bien en la actualidad hay autores que refieren que la misma es
secundaria al rascado, hay otros que la consideran una patologia primaria.

Se reconoce asociacion con diferentes comorbilidades, patologias inmunosupresoras y trastornos
psicogenos. Se ha sefialado como una manifestacion cutanea frecuente en individuos infectados
por el VIH, secundario a un viraje Thl a Th2.

Se caracterizan por lesiones papulares y nodulares que pueden ser multiples o localizadas,
distribuyéndose en zonas accesibles al rascado. La evolucion se da por brotes y no hay tendencia
a la resolucion espontanea.

Es una dermatosis de dificil tratamiento donde las tasas de recurrencia son frecuentes, el mismo
debe tener como objetivo la interrupcion del ciclo prurito-rascado. En la actualidad se dispone de
varias opciones, desde tratamientos topicos o sistémicos hasta terapias biologicas.

La decision de optar por un tratamiento u otro debe realizarse en base al perfil integral del
paciente.

INTERES DEL CASO:

El interés del caso radica en la importancia de establecer el diagnostico de manera oportuna en
un paciente inmunodeprimido donde la forma de presentacion puede resultar variable o poco
frecuente, y llevar a tratamientos tardios o desacertados.
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CASO CLINICO N5

ENFERMEDAD DE DARIER - WHITE
MEDICO A CARGO: Dras. Caruso, Cintia Elizabeth - Cejas, Karina
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS A. ZUBIZARRETA

DATOS PERSONALES: Sexo femenino, 42 afios

MOTIVO DE CONSULTA:

Diciembre 2023: Papulas y pequenas placas rojo-amarronadas en el tronco. Prurito.
ENFERMEDAD ACTUAL:

Comenzo a principios del afio 2020 conpapulas y pequenas placas rojo-amarronadas, algunas
hiperqueratdsicas, muy pruriginosas en el tronco, principalmente en regiones interescapular,
lumbar y submamaria.

ANTECEDENTES PERSONALES:

No refiere

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES:
No refiere.

EXAMEN FISICO DERMATOLOGICO:

Pépulas y pequefias placas rojo-amarronadas, algunas hiperqueratosicas, pruriginosas y
malolientes en el tronco, principalmente en regiones interescapular, lumbar y submamaria de
varios afios de evolucion. Presenta, ademds, compromiso ungueal con fragilidad y estrias
longitudinales.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

HISTOPATOLOGTIA: Piel lesion de dorso (Enero 2024; n° inclusion 88741) epidermis con
patron acantolitico y presencia de células disqueratdsicas vinculable a enfermedad de Darier.

LABORATORIO:
Rutina, perfil tiroideo, hepatograma y perfil lipidico: dentro de parametros normales.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

Marzo 2024: Comienza tratamiento con clobetasol 0.05% crema, dexametasona 4 mg/dia por via
oral y medidas generales. A los 7 dias se suspende la corticoterapia sistémica por presentar un
cuadro hipertensivo y gastrointestinal con malestar general, dolor abdominal y diarrea,
acompafiado de fiebre, continuando sélo con tratamiento topico.



Abril 2024: Intercurre con intertrigo submamario tratado con clotrimazol pasta.

Se plantea la posibilidad de iniciar tratamiento con isotretinoina por via oral, siendo descartado
por imposibilidad de acceso a la medicacion.

A la fecha continuia con tratamiento local con clobetasol con moderada respuesta.

COMENTARIOS:

La enfermedad de Darier es una genodermatosis autosémica dominante con penetrancia variable
que se caracteriza por alteracion en la queratinizacion y trastornos en la cohesion celular. Es poco
frecuente, comienza generalmente en las dos primeras décadas de la vida, afectando a ambos
sexos por igual. Se manifiesta con papulas foliculares rojas o amarronadas que pueden confluir
formando pequefias placas con costras, pruriginosas y, en ocasiones, fétidas, localizadas
principalmente en zonas seborreicas como cuero cabelludo, rostro, en especial los surcos
nasogenianos, tronco, cuello, axilas y region inguinal, como también dreas de flexion. En
regiones intertriginosas pueden formar masas verrugosas hipertroficas y fétidas. Puede haber,
también, compromiso de palmas y plantas con péapulas planas con aspecto de empedrado, de ufias
con fragilidad, estrias longitudinales y lesiones distales en V y de mucosas principalmente yugal,
encias y paladar con presencia de papulas blanquecinas con depresion central. Las lesiones se
exacerban por exposicion a los rayos UV, calor, humedad y traumas mecénicos.

Su patogenia esta relacionada con mutaciones en el gen ATP2A2 que codifica la isoforma 2 de la
bomba Ca** ATPasa del reticulo endoplasmico llamada SERCA?2 disminuyendo el calcio
intracelularcon la consecuente afectacion en la adhesion intercelular y en el proceso de
queratinizacion.

Como diagndsticos diferenciales se plantean enfermedad de Grover, enfermedad de Hailey —
Hailey, dermatitis seborreica, eccema cronico, € intertrigo micotico.

Su diagndstico se basa en la clinica, el estudio histopatologico y el antecedente familiar si
existiese.

Se comienza con tratamiento topico y medidas generales con retinoides como tretinoina,
andlogos de la vitamina D o corticoides y de no presentar mejoria, se agrega tratamiento
sistémico con isotretinoina o acitretin.

INTERES DEL CASO:

Presentar una dermatosis poco frecuente, de comienzo en la cuarta década y sin antecedentes
familiares.
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CASO CLINICO N%

ESCROFULODERMA
MEDICO A CARGO: Dras. Robles, Ivanna - Ruiz, Moénica
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS CARLOS G. DURAND

DATOS PERSONALES: Muyjer, 34 afios, oriunda de Bolivia.
MOTIVO DE CONSULTA: Dermatosis en region inframandibular derecha.

ENFERMEDAD ACTUAL: Lesion nodular en region inframandibular derecha de 7 meses de
evolucion que presentd drenaje espontdneo de material seropurulento y luego serohematico.
Realiz6 tratamiento antibidtico con amoxicilina sin respuesta. Al interrogatorio dirigido refiere
misma evolucion de la lesion supraclavicular 4 anos atrds. Niega sintomas asociados y otros
antecedentes patoldgicos relevantes.

EXAMEN FISICO: Lesion sobreelevada lineal eritematosa, erosionada, con costras y discreto
drenaje serohematico en region inframandibular derecha. Lesion cicatrizal supraclavicular
homolateral de 4 afos de evolucion.

Con diagnostico presuntivo de Escrofuloderma se interrogo6 sobre antecedentes:
Pareja con diagnostico de TBC pulmonar (hace 10 afios) con tratamiento completo.

Hijos con tratamiento profilactico por 6 meses con Isoniacida por contacto (+) a nivel escolar en
octubre del 2023.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

e LABORATORIO: ESD 22 mm, resto sin particularidades

e Serologias HBV, HCV, HIV'Y VDRL no reactivas

e RXDE TORAX: s/p

e ECOGRAFIA DE PARTES BLANDAS: evidencia coleccion que mide 11,5 x 13 x 9 mm
aprox. en region inframandibular derecha.

e PPD: positivo (20 mm)

e HISTOPATOLOGIA: degeneracion vacuolar basal a nivel epidérmico y en dermis papilar,
se observa ligero infiltrado inflamatorio mononuclear linfoplasmocitario con histiocitos.

e CULTIVO: pendiente resultado.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION: Ante la sospecha clinica de Escrofuloderma se realiza
interconsulta con Servicio de Neumonologia quienes indican tratamiento antituberculoso con



isoniacida 300 mg/dia, rifampicina 600 mg/dia, etambutol 1200 mg/dia y pirazinamida 1500
mg/dia con buena tolerancia y evolucion favorable.

COMENTARIO: El escrofuloderma es forma de TBC cutdnea de moderada resistencia. Se
produce por la extension directa a la piel a partir de un proceso tuberculoso subyacente
principalmente ganglionar u 6seo. Suele localizarse preferentemente en region cervical por
afectacion de los ganglios regionales y suele ser unilateral. La lesion elemental es un nédulo que
se reblandece, fistuliza, drena material purulento y repara con una cicatriz estrellada de aspecto
queloideano, sembrada de comedones, que sugiere el diagndstico retrospectivo. En el tratamiento,
se indica el mismo esquema terapéutico que para la forma pulmonar.

INTERES DE LA PRESENTACION: Presentar la forma de TBC cutanea méas prevalente en
nuestro medio y resaltar la importancia de la valoracion clinica y epidemioldgica para instaurar
tratamiento.
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CASO CLINICO N°7
LIQUEN ESCLEROSO Y MORFEA

MEDICO A CARGO: Dras. Navarro, Rocio Candela - Cejas, Karina
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS A. ZUBIZARRETA

DATOS PERSONALES: Sexo femenino, 59 afios
MOTIVO DE CONSULTA:

Abril 2023: Placas escleroatroficas hiperpigmentadas que afectan regién submamaria y
abdomen. Leve prurito.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Comenzo a principios del afio 2023 con pequeiias placas escleroatroficas hiperpigmentadas en
region submamaria. Luego se agregaron placas de similares caracteristicas en region axilar y
abdominal. Las mismas son levemente pruriginosas.

ANTECEDENTES PERSONALES:

HTA, ex tabaquista, obesidad, glucemia alterada en ayunas y bocio nodular eutiroideo, en
seguimiento con servicio de Endocrinologia. Como medicacion habitual, en tratamiento con
Valsartan/Amlodipina 160/10. Alergias niega.

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES:
No refiere.
EXAMEN FISICO DERMATOLOGICO:

Placas escleroatroficas hiperpigmentadas en region submamaria levemente pruriginosas de 7
meses de evolucion. Al asistir a control a los tres meses, la paciente presenta maculas
hiperpigmentadas, induradas, en regién abdominal y axilar.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

HISTOPATOLOGTIA: Piel lesion en region submamaria (Mayo 2023; n° inclusion 87849)
Compatible con Liquen Escleroso.

Piel lesiones abdominales (Agosto 2023; n°® inclusién 88281) compatible con morfea.
LABORATORIO:

Rutina, perfil tiroideo y colagenograma: dentro de parametros normales.

Serologias (HIV, VDRL, HBV, HCV): no reactivas.

PPD: 0 mm

DIAGNOSTICOS POR IMAGENES: radiografia de torax y ecografia abdominal sin hallazgos

patologicos.



TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

Desde Junio 2023, se encuentra en tratamiento con Clobetasol Propionato 0,05% (topico),
Metotrexato 15mg + Acido Félico Smg (via oral) semanalmente y fotoproteccion. Controles
periodicos.

COMENTARIOS:

La morfea y el liquen escleroso y atrofico son trastornos inflamatorios poco frecuentes que
progresan hacia dos formas distintas de compromiso cutdneo, con mayor o menor grado,
respectivamente, de esclerosis en el espesor de la piel. Clinicamente, se pueden presentar como
placas escleroatroficas, con caracteristicas similares. La etiologia, en ambos casos, es
desconocida, aunque se las ha relacionado con factores genéticos, inmunoldgicos (HLA),
hormonales y microquimerismo. Ademas, se describen desencadenantes infecciosos (Borrelia
burgdorferi, sin asociacion causal confirmada), ambientales, radiacion, drogas y traumatismos
(inyecciones/vacunas). No contamos con parametros de laboratorio especificos para su
diagndstico, aunque el laboratorio puede presentar alteraciones inespecificas del colagenograma
y aumento de reactantes de fase aguda.

En el caso del liquen escleroso y atréfico, es mas frecuente en mujeres entre la quinta y sexta
década de la vida, y en nifios menores de diez afios. En cuanto a la morfea, la prevalencia
aumenta con la edad, siendo mas frecuente en mujeres.

No hay consensos ni estudios con controles adecuados para valorar la eficacia de los tratamientos
disponibles para estas enfermedades. El objetivo esta dirigido hacia el componente inflamatorio
y, la activacion y precipitacion del colageno. Para ello, contamos con: fototerapia,
glucocorticoides topicos y sistémicos, inhibidores de la calcineurina, metotrexate, analogos de
vitamina D, andlogos de vitamina A, ciclofosfamida, azatioprina, hidroxicloroquina, interferon
gamma intralesional, entre otros.

La literatura cita multiples referencias sobre la asociacion entre morfea y liquen escleroso y
atrofico y la relacion entre ambas, siendo para algunos autores un espectro de la misma
enfermedad.

INTERES DEL CASO:

Presentar un cuadro poco frecuente de enfermedades escleroatroficas asociadas, siendo para
algunos autores un espectro de la misma enfermedad.
Ademas, destacar el rol fundamental de la histopatologia para arribar al diagndstico.
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CASO CLINICO N8

LIQUEN PLANO PIGMENTOSO
MEDICO A CARGO: Dras. Achaval, Evangelina - Ibarra, Liliana
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS DALMACIO VELEZ SARSFIELD

DATOS PERSONALES: Sexo masculino. Argentino. 47 afios.

MOTIVO DE CONSULTA: Consulta el 1ro de diciembre por extension de lesiones maculares
en el lado derecho de su cuerpo asociado a prurito.

ENFERMEDAD ACTUAL: Concurre a consultorios externos de Dermatologia, manifestando
preocupacion por la progresion de lesiones tipo mécula, hiperpigmentadas, color rojo violaceo,
que comprometen el lado derecho de su cuerpo siguiendo las lineas de Blashko.

Las mismas comenzaron 3 meses antes de la consulta, a nivel de pierna y arco interno de pie
derecho, extendiéndose a otras zonas corporales, llegando a afectar miembro superior y, en tronco
posterior, escapula, region toracolumbar con extension hacia gluteo en hemicuerpo derecho, con
descamacion y prurito como sintoma acompafante.

ANTECEDENTES PERSONALES: No refiere.

EXAMEN FISICO: Presenta lesiones pigmentadas maculares, algunas papulosas, color
eritemato-violaceas con distribucion blashkoide localizadas en miembro superior derecho y
escapula derecha, paravertebral toraco dorso lumbar con extension hasta gluteo, y en pierna y arco
interno de pie derecho, con ligera descamacion y prurito como sintoma asociado.

Se realiza dermatoscopia, presentando patrén combinado en sal y pimienta sobre una base
eritematoviolacea con areas parduscas, red vascular y estrias de Wickham.

DIAGNOSTICOS PRESUNTIVOS: Se plantean liquen plano pigmentario, NEVIL e
incontinencia pigmenti.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS: Se solicita laboratorio con serologias y PPD. Atin no las
realiza.

HISTOPATOLOGIA:

Protocolo 23B067169: Se informa fragmento cutaneo con epidermis adelgazada, borramiento de
las redes de crestas, dafio de la capa basal y a nivel de la dermis moderado infiltrado inflamatorio
crénico con presencia de melandfagos. Diagnostico:  lesion de aspecto liquenoide con
incontinencia pigmentaria.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION: Inicia tratamiento con mezcla de clobetasol en emoliencia,
fotoproteccion y cetirizina 5 mg por dia segun sintomas.



El paciente evoluciona con desinflamacion de lesiones y mejoria del prurito inicial, persistiendo
lesiones tipo maculas hiperpigmentadas.

COMENTARIO:

El liquen plano pigmentoso es una dermatosis cronica asociada a un trastorno pigmentario con
mayor prevalencia en mujeres de mediana edad, entre la 3ra y la Sta década de la vida, y con
fototipos altos. Afecta principalmente a personas de India, Latinoamérica, Asia y Africa. Se ha
asociado con el virus de la hepatitis C, la exposicion solar y sustancias como henna, niquel y aceite
de mostaza. El liquen plano pigmentoso de tipo blaschkoide se ha asociado con mosaicismo
genético. Su etiopatogenia es poco clara. La respuesta inmune celular se encuentra alterada,
existiendo una citotoxicidad directa contra los queratinocitos basales mediada por linfocitos T,
causando una incontinencia pigmentaria intensa.

Se presenta como madculas pardo grisdceas o violaceas, localizadas en zonas fotoexpuestas y
pliegues. La cara y cuello son los mas afectados, siguiendo en frecuencia los miembros superiores
mas que los inferiores y el tronco. En el liquen plano pigmentoso inverso se afectan principalmente
las axilas, pudiendo comprometer pliegues inframamarios e ingles. Raramente afecta a la mucosa
oral y al cuero cabelludo. No compromete palmas ni plantas ni ufas. Las variantes morfoldgicas
en orden de mayor a menor frecuencia son la difusa, reticular, eritematosa, folicular y anular, y
pueden coexistir en el mismo paciente.

Las lesiones usualmente son asintomaticas, pero pueden presentarse con prurito y sensacion urente
como marcador de la actividad.

La evolucion es crdnica, con remisiones y exacerbaciones. Puede asociarse a otras variantes de
liquen plano como la alopecia frontal fibrosante, endocrinopatias y enfermedades autoinmunes y
con dermatitis cenicienta, entidad distinguible del liquen plano pigmentoso, pese a las
controversias que existen al respecto entre algunos autores.

En la histopatologia se observa degeneracion vacuolar de la capa basal epidérmica, infiltrado en
banda de tipo liquenoide, infiltrado perivascular linfocitico en la dermis papilar, e incontinencia
pigmentaria superficial y melan6fagos. Otros hallazgos menos comunes son la hiperqueratosis y
la atrofia epidérmica de lesiones mas antiguas. La inmunofluorescencia demuestra el deposito
globular de inmunoglobulina M en la dermis papilar y en la unién dermoepidérmica.

El principal diagnostico diferencial es el eritema persistente discromico o dermatosis cenicienta.
El tratamiento es complejo y poco promisorio en resultados. Se trata de evitar disparadores (uso
de ropa ajustada, exposicion a RUV o a sustancias de contacto) y tratar comorbilidades que puedan
tener asociacion (infeccion por VHC, desordenes endocrinos, metabolicos y enfermedades
autoinmunes). Asimismo, administrar medicamentos topicos (corticoides de mediana a alta
potencia, tacrolimus, agentes despigmentantes y fotoproteccion), y también sistémicos
(corticoides, dapsona o isotretinoina) para modular la respuesta inflamatoria y reducir la
hiperpigmentacion, y de esa manera mejorar la apariencia estética y la calidad de vida.

INTERES DE LA PRESENTACION:

Radica en presentar un caso de liquen plano pigmentoso blasconiano en actividad, destacando la
importancia de la dermatoscopia como método auxiliar de diagnostico, y resaltar la importancia



del impacto de la imagen corporal en la autoestima de la persona, siendo aun la preocupacion del
paciente.
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CASO CLINICO N9

NEVO LIPOMATOSO
MEDICO A CARGO: Dras. Moreno, Gabriela - Gut, Lucia
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS CARLOS G. DURAND

DATOS PERSONALES: Femenina, 21 afios

MOTIVO DE CONSULTA: Multiples lesiones papulosas de coloraciéon piel normal y
consistencia duro eléstica en zona glitea derecha.

ENFERMEDAD ACTUAL: La paciente consulta por multiples lesiones localizadas en piel de
region gliutea derecha de 11 afios de evolucion. Refiere que las lesiones fueron aumentando en
tamafio y cantidad en los ultimos afios.

ANTECEDENTES PERSONALES: No refiere.

EXAMEN FISICO: Piel de regién glutea derecha: Multiples lesiones papulonodulares de
consistencia duroelastica de bordes netos, no dolorosas, cubiertas por piel normal de aspecto
cerebriforme.

Piel de muslo izquierdo: Placa hiperpigmentada de aproximadamente 6 cm de diametro, rugosa a
la palpacion.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

1. HISTOPATOLOGIA: PROTOCOLO: 323165/66
1.1 PIEL DE REGION GLUTEA DERECHA: Los cortes histologicos muestran
fragmento cutdneo revestido por epitelio escamoso queratinizado con ligera
acantopapilomatosis. A nivel dérmico se observa tejido adiposo maduro que rodea las
estructuras anexas pilosebaceas y sudoriparas.

1.2 PIEL DE CARA ANTERIOR DE MUSLO IZQUIERDO: Los cortes histologicos
muestran fragmento cutaneo, que exhibe a nivel epidérmico ligera
acantopapilomatosis con depdsito de pigmento en capa basal. Se observa en dermis
adyacente anexos pilosebaceos y sudoriparos de morfologia preservada.

1.3 INMUNIHISTOQUIMICA: Se realizan técnicas de inmunomarcacion de forma
automatizada con instrumento Ventana Benchmark con los siguientes resultados:
323165: N/R, S10: Negativo, 323166: N/R, S100: Positivo en adipocitos
perianexiales e intersticiales.

Biopsia: Piel de region glutea derecha
Diagnostico: Hallazgos histologicos e inmunofenotipicos vinculables a Hamartoma
Lipomatoso.



2. ECOGRAFIA DE PARTES BLANDAS: En region glitea superior derecha se observa
una imagen isoecogénica con tejido celular subcutaneo de bordes ligeramente difusos con
diametros de 13 x 6 x 9mm sugestiva en primera instancia como formacion
fibrolipomatosa y otra en cara anterior de muslo izquierdo de 9 x 4 x 6mm.

3. LABORATORIO: HTO 42, HB 14.8, GB 10900, PLAQ 263000, VSG 8, GLU: 125, U
35 Cr 0.97, COLESTEROL TOTAL: 150, LDH 80, HDL: 100, BT: 0.48 BD 0.14,
GOT:28, GPT: 20, Serologias: VDRL: NR, HVB: NR, HVC: NR, HIV: NR.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

Marzo 2024: la paciente acude por primera vez al servicio de dermatologia de nuestro hospital,
por el motivo de consulta descripto. Por impresion diagnéstica de Nevo lipomatoso, se realizaron
2 biopsias de piel, de cara anterior de muslo izquierdo y de region glutea derecha, para estudio
histopatoldgico y se solicito ecografia de piel y partes blandas, de region glatea derecha y muslo
izquierdo.

El estudio histopatoldgico de la lesion de gluteo derecho fue compatibles con Hamartoma
Lipomatoso.

Ecografia de piel y partes blandas de region glutea derecha y muslo izquierdo, informan con
impresion diagnostica de Lipomas.

Se explica a la paciente condicién benigna de su patologia y se interconsulta a Cirugia Plastica
para valoracion y posible tratamiento estético.

COMENTARIOS:

El nevo lipomatoso cutaneo es un nevo o hamartoma del tejido conectivo, idiopatico,
caracterizado por tumoraciones lobuladas del color de la piel o amarillentas, Gnicas o multiples,
con cierta predileccién por la cintura pélvica; su aparicion es poco frecuente. Histol6gicamente
se destaca la presencia de células grasas maduras localizadas ectépicamente en la dermis.

La etiopatogenia es controvertida. Hoffmann y Zurhelle ya sefialaron en la descripcion original
que el depdsito de tejido graso pudiera ser secundario a cambios degenerativos del colageno
dérmico . Para otros autores simplemente existe una sustitucion de tejido conectivo por tejido
graso . Wilson-Jones y cols. creian gque los adipocitos provienen de células pluripotenciales
perivasculares y observa estructuras primitivas que remedan gérmenes pilosos, por lo que el nevo
lipomatoso podria constituir una lesién hamartomatosa.

Se distinguen dos formas clinicas: la forma clésica, descripta por Hoffmann y Zurhelle en 1921
constituida por multiples lesiones papulosas o0 nodulares, de color normal o levemente
amarillento, puede presentarse desde el nacimiento o desarrollarse en la segunda o tercera
década. Las lesiones se localizan tipicamente en cintura pelviana, gluteos, zona sacrocoxigea,
region lumbar y cara posterior de muslos, pueden confluir formando placas de distribucién lineal
0 zosteriforme.

La forma solitaria, descrita por Nikolowsky en 1950, esta constituida por una lesion nodular
Unica, de consistencia blanda. Suele aparecer después de la tercera década, es mas frecuente que
la forma clasica y la localizacion es muy variable puede presentarse en cuero cabelludo, espalda,



axilas, brazos y pabellones auriculares. EI término lipofibroma pediculado ha sido propuesto por
muchos autores para definir mejor este subtipo .

El principal diagndstico diferencial desde el punto de vista clinico se establece con la
neurofibromatosis segmentaria No hay predominio de sexo ni tendencia familiar. No se han
observado asociaciones con otras patologias, aunque algunos autores sefialan la coexistencia de
maculas leucodérmicas o manchas café con leche.

Al ser un proceso asintomatico y totalmente benigno, el tratamiento sélo esta indicado por
motivos estéticos. Se considera que el tratamiento de eleccion es la intervencion quirdrgica,
aunque por la extension de la lesion en muchos casos, puede requerirse la reparacion mediante
injertos o colgajos cutaneos.

INTERES DE LA PRESENTACION:

Presentar una entidad poco frecuente, de curso benigno con potencial impacto en la calidad de
vida de los pacientes por su afectacion estética.
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CASO CLINICO N°10

SARCOIDOSIS CUTANEO-PULMONAR

MEDICO A CARGO: Dra. Zambrano, Lorena- Dr. Strambach, Federico - Dra. Garcia Pilar

HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS CARLOS G. DURAND

DATOS PERSONALES: Femenina, 60 afios, nacionalidad venezolana.

MOTIVO DE CONSULTA:

Dermatosis facial de 2 meses de evolucion.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Placa infiltrada de aprox. 2mm de didmetro, de color naranja en punta nasal derecha de 7
meses de evolucion, agregandose una nueva lesion de similares caracteristicas en mejilla
derecha. se realiza dermatoscopia y biopsia cutanea para estudio histopatoldgico.

ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD ACTUAL:

v Sarcoidosis pulmonar diagnosticada en 2008 (Bx pulmonar) en Venezuela, con lesiones

secuelares pulmonares en seguimiento por Neumonologia de Hospital Argerich. Refiri6
reactivacion de cuadro respiratorio en diciembre 2023 que requirid6 meprednisona
40mg/dia.

EXAMEN FISICO:

Placas infiltradas de aprox. 2mm de didmetro, de color naranja, en punta nasal y mejilla
derecha. A la dermatoscopia muestra areas focales anaranjadas y vasos lineales irregulares
con tapones queratosicos foliculares y escamas blanquecinas.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

ECOCARDIOGRAMA (06/01/23): Funcion biventricular conservada FEY 60 %, sin
signos de HTP.

RMN (08/01/23): Engrosamiento pleuro-parenquimatosos biapicales, consolidacion
pulmonar yuxtacisural en segmento apical de LSD, multiples adenomegalias bilaterales,
prevascular de 19 mm en ambos hilios de 18 (der) y 21 mm (izq).

ESTUDIO FUNCIONAL RESPIRATORIO (EFR) 14/03/24: DLCO 70 % (sin criterios
de aceptabilidad segtn informe), TLC 94 % RV 148 %, DLCO 81 % 28/03/23 13.9.

TC TORAX CON CONTRASTE EV (22/03/24)

Con cortes axiales y reconstrucciones multiplanares.

HALLAZGOS:

Multiples adenomegalias calcificadas bilaterales perihileares y en grupos 2R, 4R, 5, 6, 7,
8 y 9. Opacidades pleuroparenquimatosas bilaterales de aspecto secuelar acompanado de
aisladas bronquiectasias. Patron difuso de atenuacién en mosaico. Nodulo sub-pleural de 8
mm en segmento apical del LID. Atelectasia total del LM. Disminucion del volumen



pulmonar con retraccion hiliar hacia los apices. Ganglios calcificados periaorticos. No se
observa derrame pleural ni pericardico. Mediastino centrado con silueta cardiovascular
conservada. Protesis mamarias bilaterales.
Las imagenes son compatibles con enfermedad granulomatosa a considerar en primer
término sarcoidosis.

LABORATORIO (07/05/24): Hemograma dentro de valores normales. VSG 16.
PCR 13.24. G190, U/Cr 35/0.75, Col 198, GOT/GPT: 22/21, BT/BD 0.33/0.11. LDL 121,
TG 75, CPK 105, Proteinograma normal. Serologias HBV, HCV, HIV y VDRL: No
Reactivas.

PPD 01/24: Negativa.

HISTOPATOLOGIA (11/04/24):

Protocolo 323008 (Mejilla derecha): Fragmento de tejido dérmico con granuloma
histiocitario no necrotizante, constituidos por histiocitos epiteloides, con células gigantes
multinucleadas de tipo Langhans.

.Protocolo 323009 (Nariz): Fragmento cutdneo que exhibe a nivel dérmico granulomas
circunscriptos no necrotizantes, constituidos por histiocitos epiteloides, con células
gigantes multinucleadas de tipo Langhans que se ubican rodeando vasos y a nivel
intersticial presencia de escasos linfocitos acompanantes.

En ambas segin contexto clinico e imagenologico los hallazgos histoldgicos podrian
vincularse a sarcoidosis cutdnea.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

Recibié 10 dias de meprednisona 40mg por 10 dias, indicado por Neumonologia del
Hospital Argerich ante exacerbacion pulmonar.

Se realizé IC con Neumonologia de este Hospital, quien descarta progresion de disnea e
indica Salmeterol- flutcasona 250mcg aerosol cada 12 hs.

Clobetasol topico 2 veces/dia.

Evolucion por Oftalmologia: s/p

Actualmente presenta lesiones hiperpigmentadas residuales en punta nasal y mejilla
derecha. Controles periodicos.

COMENTARIO:

La sarcoidosis es un sindrome granulomatoso multisistémico de etiologia desconocida que
podria deberse principalmente a dos mecanismos:

Estimulo antigénico ya sea infeccioso, medioambiental.

Estado inmunitario alterado en general a expensas de la inmunidad celular (linf T), con una
posible predisposicion genética eventual. Afecta multiples drganos, especialmente a los
pulmones, en segundo lugar la piel y tercero los ojos. Se caracteriza en la anatomia
patologica por la presencia de granulomas desnudos. La edad de presentacion se ubica entre
los 25-35 y 45-65 afios, mas frecuente en mujeres.



Las manifestaciones cutaneas de sarcoidosis estan en un tercio de los pacientes y pueden
constituir el primer signo clinico de la enfermedad . Se presenta con mayor frecuencia con
papulas y placas de color rojo rosado a marron rojizo que comunmente afectan la cabeza y
el cuello. Se pueden diferenciar lesiones cutaneas especificas (con granulomas) y
manifestaciones cutdneas inespecificas (sin granulomas). El examen dermatoscdpico
puede mostrar areas focales anaranjadas-amarillentas y vasos lineales irregulares con
tapones queratosicos foliculares y escamas blanquecinas.

Es necesario el manejo multidisciplinario por la afectacion multisistémica ya que un
diagnostico temprano e intervencion terapéutica pueden prevenir el desarrollo de fibrosis
pulmonar e hipertension pulmonar.

El tratamiento depende de la severidad de la enfermedad:

- Sarcoidosis sistémica:

- 1° LINEA: Los Corticosteroides siguen siendo la terapia de eleccion inicial para la
mayoria de los pacientes: prednisona 0,5-1 mg/kg/dia durante 4-6 semanas que se
va en funcion de las lesiones pulmonares, o de otros 6rganos internos.

- 2*°LINEA : MTX, AZP, Leflunomida y Mofetil Micofenolato. 3° LINEA: Terapia
Biologica (enfermedad avanzada): Infliximab.

- Sarcoidosis cutanea pura: Prednisona o corticoesteroides topicos o intralesionales.

INTERES DEL CASO:

Destacar la importancia del manejo multidisciplinario en pacientes con “sarcoidosis y destacar el
rol del dermatodlogo en el seguimiento de esta patologia.
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CASO CLINICO N11

PENFIGO VULGAR
MEDICO A CARGO: Dr. Zambrano, Esteban - Dra. Gut, Lucia
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS CARLOS G. DURAND

DATOS PERSONALES: Masculino, 45 anos
MOTIVO DE CONSULTA: Erosiones en piel de cuero cabelludo de 2 meses de evolucion.

ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD ACTUAL: Erosiones en piel de cuero cabelludo y
lesiones ampollares en torax y miembros, de curso intermitente de 4 afos de evolucion, tratado
en otra institucion con corticoides a altas dosis por periodos prolongados, con respuesta parcial al
tratamiento.

ANTECEDENTES PERSONALES: Diabetes tipo 2 secundaria a corticoterapia, en tratamiento
con Metformina, desde el afio 2021.

EXAMEN FISICO:

Piel de cuero cabelludo: Se evidencian erosiones cubiertas por costras serohematicas y zonas de
alopecia.

Mucosas: Erosiones de fondo eritematoso y bordes netos en las mucosas de ambos carrillos,
dolorosas.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:
4. HISTOPATOLOGIA:
4.1 EPIDERMIS: Los cortes histologicos muestran fragmento cutaneo, que exhibe a

nivel epidérmico una formacidén ampollar suprabasal, acantolisis, exocitosis de
eosinodfilos y asilados queratinocitos apoptoticos.

4.2 DERMIS: Se observa edema e infiltrado inflamatorio mononuclear a predominio
perivascular.

4.3 INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA:

Se realizan cortes con criostato e incubacion con sueros antihumanos marcados con
isotiocinato de fluoresceina para demostracion de IgG, IgA, IgM, C3:

IgG: Positiva débil (+/++++)

IgA: Negativa



IgM: Negativa
C3: Positiva débil (+/++++)

4.4 Diagnostico:

Piel (Cuero cabelludo); Biopsia:

Hallazgos histologicos en asociacion a inmunofluorescencia compatibles con Pénfigo
Vulgar

5. LABORATORIO:

HEMOGRAMA

GR: 4.74 HB: 14.0 HTO: 40.0 GB: 7.8 PLAQ 291 VSG: 17

QUIMICA SANGUINEA:

Glucosa:  Urea: Creatinina:  Acido  Colesterol LDH: HDL:  Triglicéridos:
141 24 0.81 arico:  total: 157 97 41 99
4.3

PERFIL HEPATICO:

BT: 0.40 BD: 0.20 GOT 12 GPT: 13 FAL: 147
INMUNOGLOBULINAS:
1gG: 2335 IgA: 318 IgM: 71
SEROLOGIAS:
VDRL: NR HVA: NR HVB: NR HVC: NR HIV: NR.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO:

Septiembre 2023: el paciente acude por primera vez al servicio de dermatologia de nuestro
hospital, por el motivo de consulta descripto. Por impresion diagnostica de Pénfigo Vulgar, se
solicitaron exdmenes de laboratorio y se realizaron 2 biopsias de piel de cuero cabelludo, para
estudio histopatolégico e IFD, que informaron compatibles con Pénfigo Vulgar.

El paciente no acude a consulta de control.

Marzo 2024: el paciente refiere que viajé a Bolivia (pais natal), donde presentd progresion del
cuadro clinico con aparicion de lesiones ampollares y erosiones en tronco y miembros, por lo que
es valorado por otro especialista en dicho pais, quien inici6 tratamiento con Rituximab (1 ciclo).



Primera infusion (20/2/24): Rituximab 500 mg, (recibe dosis inferior a la recomendada,
por presentar segun refiere el paciente intolerancia durante la administracion del
medicamento).

Segunda infusion (8/3/24): Rituximab 500 mg (Se mantuvo dosis inferior a la
recomendada).

Segun refiere el paciente, posterior al tratamiento con Rituximab, presenté6 marcada mejoria de
lesiones en piel de tronco, extremidades y cuero cabelludo, y respuesta parcial en mucosa oral.

Mayo 2024: ¢l paciente acude a control donde se evidencia aparicion de nuevas lesiones
ampollares en tronco y extremidades y lesiones en mucosa oral, por lo que se indica tratamiento
con Meprednisona 80 mg VO/dia + Azatioprina 100 MG / dia.

Julio 2024: Mejoria del cuadro clinico, al examen fisico se observan en cuero cabelludo aisladas
erosiones cubiertas de costas serohematicas y persistencia de algunas erosiones en mucosa oral.
Actualmente continua tratamiento con Meprednisona 40 mg/dia y Azatioprina 100 MG /dia, en
espera de continuar con esquema de Rituximab en septiembre 2024.

COMENTARIOS:

El Pénfigo Vulgar es una Dermatosis ampollar autoinmune, poco frecuente, cronica, que
afecta las mucosas y la piel. Se caracterizan histolégicamente por acantdlisis, que se
produce como consecuencia de la formacioén de autoanticuerpos dirigidos contra
diferentes antigenos de los desmosomas (Desmogleina 1y 3). Los signos y sintomas
iniciales consisten en la presencia de erosiones dolorosas y persistentes en las mucosas,
especialmente en la mucosa oral, sitio de inicio descripto en el 50-70% de los pacientes.
Las erosiones mucosas usualmente preceden a las manifestaciones cutaneas durante
meses. En la piel se caracteriza por la presencia de ampollas flaccidas de contenido
cetrino, que asientan sobre piel sana no eritematosa, y se



CASO CLINICO N°12

SINDROME DE GORLIN
MEDICO A CARGO: Dra. Bracco, Eugenia - Dr. Strambach, Federico

HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS CARLOS G. DURAND

DATOS PERSONALES: Masculino de 40 afios de edad.

ANTECEDENTES:

PERSONALES: Sindomre de Gorlin con paladar hendido congénito, quistes odontogénicos en la
infancia, quistes epidermoides y multiples carcinomas basocelulares a edades tempranas.

QUIRURGICOS: Cirugia reconstructiva de paladar hendido, exéresis quirtrgica de quistes
odontogénicos, quistes epidermoides y multiples carcinomas basocelulares.

FAMILIARES: Padre con multiples lesiones tumorales cutdneas sin realizar estudio y
tratamiento. Hija de 16 afos con quistes odontogénicos en tratamiento y seguimiento por Htal.
Garrahan. Hijo de 1 afio sin realizar controles médicos de salud.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Paciente que consulta a nuestro servicio en el afio 2019 por presentar multiples lesiones tumorales
cutaneas sospechosas de carcinomas basocelulares.

Se realiza biopsia incisional de piel que confirma estirpe tumoral queratinocitica por lo que junto
a los antecedentes personales ya mencionados y a los basocelulares multiples, se relinen criterios
suficientes para realizar diagndstico de Sindrome de Gorlin, sin ser necesario confirmacién con
estudio genético.

Se solicitan estudios complementarios segin manifestaciones de dicho sindrome, donde se
descartan anomalias esqueléticas mediante radiografias simples de craneo, parrilla costal y
columna vertebral y queratoquistes mandibulares mediante ortopantomografia de macizo facial.

Se indica interconsulta con Odontologia, Oftalmologia y Psicologia. Se brinda consejeria genética
y medidas de prevencion.

Se decide realizar exéresis quirtrgica de lesiones tumorales de mayor tamafo, e iniciar tratamiento
con Vismodegib 150 mg/dia via oral debido al alto nimero de lesiones, realizado desde el 2019 al
2021 con respuesta parcial y desaparicion paulatina del nimero y tamafio de los tumores sin
aparecer nuevos. Realiza esquemas discontinuos por falta de adherencia al tratamiento ya sea por
inconvenientes al acceso de la medicacién y por la mala tolerancia a los efectos adversos
indeseables sin concurrir a los controles posteriores al hospital.



Consulta en el afio 2024 por persistencia y progresion de carcinomas basocelulares multiples, por
lo que es presentado en Comité Oncodermatologico para ser evaluado nuevamente.

MOTIVO DE CONSULTA: Derivado del servicio de Oncologia del Hospital Durand para
reiniciar tratamiento y seguimiento en equipo multidisciplinario de su enfermedad de base.

EXAMEN FISICO:

Al examen fisico se observan lesiones tumorales compatibles clinica y dermatoscopicamente con
carcinomas basocelulares pigmentados en rostro, region retroauricular, cuero cabelludo, cuello y
tronco, destacando en region escapular derecha e infraclavicular derecha 2 lesiones de mayor
tamarfio, ulceradas y dolorosas.

Presenta leves anomalias faciales, con hipertelorismo, compromiso de la apertura bucal y
alteraciones dentarias.

Resto del examen fisico sin alteraciones.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

- LABORATORIO: sin particularidades.

- HISTOPATOLOGIA: biopsias incisionales de lesiones tumorales de mayor didametro que
confirman diagnostico de carcinomas basocelulares s6lidos y lobulados pigmentados.

- INTERCONSULTAS: Odontologia, Oftalmologia, Psicologia, Genética.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

Se plantea reiniciar tratamiento sistémico con Inhibidores de la via de sefializacion Sonic
Hedgehog (Vismodegib 150 mg/dia VO o Sonidegib 200 mg/dia VO) segun accesibilidad con
énfasis en el manejo de los efectos secundarios.

Tratamiento quirtirgico de carcinomas basocelulares pigmentados de mayor tamafio.

Se reiteran medidas de prevencion.

COMENTARIO:

El Sindrome de Gorlin también conocido como Sindrome del carcinoma basocelular nevoide, es
una enfermedad genética de herencia autosomica dominante de baja prevalencia producida por
mutaciones en genes de la via de sefializacion Sonic Hedgehog, fundamentalmente el PTCH1 y
con menor frecuencia el SUFU y el PTCH2.

Se caracteriza por el desarrollo de multiples carcinomas basocelulares en edades tempranas que
pueden ir asociados a otras manifestaciones cutdneas como pits palmoplantares y extra cutaneas
como anomalias en el desarrollo (queratoquistes mandibulares, calcificaciones de la hoz del



cerebro, alteraciones esqueléticas, oculares y faciales, entre otras) y mayor predisposicion a
desarrollar otras neoplasias (meduloblastoma, meningiomas y fibromas cardiacos u ovaricos, entre
otros).

El rol del Dermatélogo es indispensable para la sospecha clinica pero es necesario un equipo
multidisciplinario para realizar un correcto diagnostico, seguimiento y tratamiento a largo plazo
de los pacientes y sus familiares, incluyendo asesoramiento genético, informacion sobre medidas
de prevencion y acompainamiento psicologico.

Las modalidades de tratamiento de los carcinomas basocelulares asociados a esta enfermedad son
multiples, entre los que destacan la cirugia convencional, la cirugia micrografica de Mohs,
tratamientos locales y farmacos sistémicos como el Vismodegib o Sonidegib que permiten un
nuevo enfoque terapéutico.

INTERES DE LA PRESENTACION:

Presentar el caso clinico de un paciente con una genodermatosis infrecuente que pese a reunir
criterios diagndsticos mayores (antecedentes heredofamiliares y queratoquistes mandibulares en
la infancia) y menores (paladar hendido congénito y anomalias oculares) se llega al diagndstico
tardio de Sindomre de Golin ante la aparicidon repentina de carcinomas basocelulares multiples a
sus 35 afos, sin haberse sospechado previamente.

Destacar la importancia del asesoramiento genético y seguimiento del paciente y de los familiares
a lo largo de la vida (sobretodo en la primera infancia) para diagnosticar e intervenir
tempranamente en las multiples manifestaciones asociadas al sindrome, siendo algunas de gran
morbimortalidad.
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CASO CLINICO N°13
PORFIRIA CUTANEA TARDA A PROPOSITO DE UN CASO
MEDICO A CARGO: Dra. Poletti, Mariana B.

HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS A. ZUBIZARRETA

DATOS PERSONALES: Sexo femenino, 44 afios

MOTIVO DE CONSULTA:

Abril 2023: acude a nuestro servicio por presentar una dermatosis de 4 meses de evolucion.
ENFERMEDAD ACTUAL:

En diciembre del 2022 inicia con pequefas ampollas fragiles en dorso de manos, pruriginosas,
junto con costras y erosiones secundarias a su destechamiento. La paciente también refiere haber
iniciado de forma simultanea con orina de color oscura rojo / marron.

ANTECEDENTES PERSONALES:

Talasemia menor, endometriosis y dos abortos espontaneos. Como medicacion habitual
anticonceptivos orales. Habia realizado tratamiento de fertilidad hasta el afio 2017.

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES:
No refiere.

EXAMEN FISICO DERMATOLOGICO:

Se evidenciaban a nivel de rostro méculas hiperpigmentadas, hipertricosis leve en regiéon malar y
aislados quistes de millium. Placas eritemato violaceas pruriginosas en dorso de manos con costras
y erosiones secundarias al destechamiento de pequefias ampollas. Referia dolor y ardor secundario
a la exposicion del sol y al tacto. Asociado a orina de color oscura rojo/marron.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

HISTOPATOLOGIA: piel de dorso de ambas, en ambos casos, ampolla dermoepidérmica sin
infiltrado inflamatorio, con técnica de PAS se observo engrosamiento de la membrana basal
subendotelial de los vasos sanguineos. Hallazgos morfologicos vinculables a una porfiria.
(09/05/2023 Protocolo 877299)

LABORATORIO:

Rutina dentro de parametros normales.

Estudio de porfirinas totales en orina de 24 horas aumentadas (PTO 7858; VN 20-250).

Espectro de fluorescencia de porfirinas plasmaticas aumentado (indice de fluorescencia 5.65; VN
menor o igual a 1.3)

Serologias (VDRL, HBV, HVC, HVA, HIV) negativas.

ECOGRAFIA ABDOMINAL: dentro de parametros normales.



INTERCONSULTAS: hematologia y oftalmologia.

Se derivo al CIPYP (Centro de investigaciones sobre porfirinas y porfirias) donde se realizé el
estudio genético para porfirias para testeo genético del gen UROD que revelo la presencia de la
mutacion ¢.102G>A en heterosigosis. Siendo el genotipo compatible con Porfiria Cutanea Tarda.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

En junio 2023 indicod suspension de ACO. Se realizd interconsulta con hematologia quien
contraindic6 tratamiento con flebotomias por su antecedente de talasemia. Se realiz6 evaluacion
oftalmologica, dentro de parametros normales, por lo que comenzd tratamiento con
Hidroxicloroquina 200 mg semanal, dieta con abstinencia alcohdlica y proteccion solar con buena
evolucion. Al momento no presenta lesiones.

COMENTARIOS:

La porfiria cutdnea tarda (PCT) es el tipo mas frecuente de porfiria, conjunto de enfermedades
metabolicas y sistémicas, caracterizadas por una alteracion en la sintesis del grupo hemo. La PCT
puede subdividirse en variedad familiar o esporadica. El principal factor precipitante es el consumo
excesivo de alcohol, y se manifiesta clinicamente como fragilidad cutdnea con formacion de
vesiculas en zonas foto-expuestas, principalmente dorso de manos y cara, con prurito ocasional en
zonas afectadas. En algunos casos se puede ver hipertricosis facial e hiperpigmentacion. No
presenta sintomas sistémicos. La cuantificacion de porfirinas en orina confirma el diagndstico. Se
puede tratar con flebotomias y/o antimalaricos en dosis bajas, con buena respuesta. Puede recurrir
después de meses o afos, por lo que requiere control de por vida.

INTERES DEL CASO:

Presentar una patologia poco frecuente, destacando en este caso su componente genético.
Caracterizada por su severidad y la alta frecuencia de manifestaciones cutaneas, teniendo el
dermato6logo un rol importante en su diagndstico.
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CASO CLINICO N'14

SINDROME DE HALLOUPEAU
MEDICO A CARGO: Dras. Vidable, Natalia - Baigorri, Maria Candela
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS DALMACIO VELEZ SARSFIELD

DATOS PERSONALES: Sexo femenino, argentina, 39 afios.

MOTIVO DE CONSULTA:

Consulta por cuadro clinico que inicia en julio de 2022 caracterizado por onicodistrofia y
paroniquia en dedos de ambas manos y pies, con progresion del cuadro y alteracion en la calidad
de vida.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Presentamos el caso de una paciente de sexo femenino de 39 afios, sin antecedentes de relevancia,
que acude a consultorio por cuadro clinico de inicio en julio 2022, caracterizado por onicodistrofia
y paroniquia en dedos de ambas manos y pies, consulta en primera instancia en otro centro de
salud con diagnéstico inicial de dishidrosis, recibié multiples tratamientos topicos con corticoides
sin respuesta y finalmente pulsos de fluconazol por 8 meses por sospecha de onicomicosis, sin
respuesta al tratamiento. Evoluciona con progresion de la enfermedad con afectacion en la calidad
de vida.

ANTECEDENTES PERSONALES:
Tabaquista. GI1, P1, A0

ANTECEDENTES FAMILIARES:
No refiere.

EXAMEN FISICO:

Al examen fisico como positivo se destaca zona ungueal eritematosa y dolorosa, importante
onicolisis, onicodistrofia con pits, pustulas y apolillamiento con despegamiento de placas
ungueales en dedos de manos y palmas, con gran afectacion invalidante, presenta afectacion en
placa de ambos hallux de los pies, en talon de pie derecho, escamas aisladas en cuero cabelludo y
dolor articular en al menos 4 articulaciones.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

LABORATORIO: rutina dentro de parametros normales.
Ac trico: 3, CPK: 102, LDH: 137, Ferremia: 134, VSG: 8, PCR: 0.61MG/L, Factor reumatoide: 6
UIL, C3: 105 MG/DL, C4: 18,4 MG/DL, IGE: 99.7 UI/ML.
Ac. Anti Células parietales (APCA), Ac anti nucleocitoplasmaticos, ASMA, AMA, Ac. Anti
microsomas de higado-rifién: no reactivos. FAN: negativo

SEROLOGIAS: VDRL, HBV y HIV (negativas), PPD: POSITIVA,

LABORATORIO ENDOCRINOLOGICO: TSH, T4 libre, T3: normal ATPO: negativo.
CULTIVO MICOLOGICO: negativo



03/06/24 ANATOMIA PATOLOGICA: biopsia de piel de lesion plantar (protocolo: 24B067986)
acantosis regular, elongacion de redes de crestas paraqueratosis colecciones de neutréfilos en capa
cornea, pustula subcornea, mitosis basales. Dermis con infiltrado inflamatorio, linfocitario
perivascular superficial. Diagndstico compatible con psoriasis pustulosa.

RADIOGRAFIAS: ambos pies con osteolisis, Columna lumbar y ferguson s/p
INTERCONSULTAS: Reumatologia, Infectologia y Traumatologia.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

2022 — 2023 realizo tratamiento topico con agua de blanca de Codex, recibio tratamiento
antibiotico con amoxicilina, cremas humectantes y guantes, sin respuesta. Posteriormente se indica
fluconazol 300mg semanal por 8 meses, continuo sin respuesta y progresion de enfermedad.
Abril 2024- inicio6 tratamiento con clobetasol crema.

Julio 2024 se indica etoricoxib 90mg, metotrexato 15 mg semanal, Ac. Folico Smg semanal,
vitamina D3 100000 UI mensual.

Agosto 2024: Evolucion favorable, mejoria sintomatica. No presenta pustulas, lesiones minimas
en arco plantar, aun sin crecimiento ungueal.

COMENTARIO: El sindrome de Hallopeau es una variante grave y poco frecuente de la psoriasis
pustulosa que se caracteriza por la aparicion de pustulas estériles, especialmente en las palmas de
las manos y las plantas de los pies, a menudo acompanadas de dolor intenso y dificultad para
realizar actividades diarias. A diferencia de otras formas de psoriasis, el sindrome de Hallopeau
presenta un patrén clinico distintivo y una resistencia notable a las terapias convencionales, lo que
subraya la necesidad de un enfoque terapéutico especializado.

El manejo es particularmente desafiante debido a su resistencia a los tratamientos estandar, como
los corticoesteroides topicos y los tratamientos sistémicos convencionales. Esto ha llevado a la
busqueda de opciones terapéuticas mas innovadoras, incluyendo terapias biologicas y tratamientos
dirigidos que puedan modular de manera mdas precisa la respuesta inmunitaria y reducir la
inflamacién local. Ademas, el impacto en la calidad de vida del paciente no puede subestimarse.
La afectacion de las areas de alta carga funcional, como las palmas y las plantas, puede causar
dolor cronico y dificultad en las actividades cotidianas, llevando a una disminucion en la capacidad
para realizar tareas diarias y a una alta carga psicosocial. Es crucial abordar no solo los sintomas
cutaneos, sino también proporcionar apoyo integral que incluya la atencion psicoldgica y la
adaptacion de estrategias para mejorar la funcionalidad y el bienestar general del paciente.

INTERES DEL CASO:

Presentamos el caso de una paciente joven con Acrodermatitis de Hallopeau, una patologia rara e
infrecuente, que por su compromiso acral y en ocasiones articular, genera gran afectacion en la
calidad de vida, hasta llegar a ser invalidante, sin dejar de lado el gran impacto cosmético y
psicologico. Esta patologia infrecuente y agresiva no cuenta con tratamientos curativos y
especificos, actualmente se encuentran en estudio distintos tratamientos, entre ellos biologicos que
podrian favorecer a la evolucion y calidad de vida de estos pacientes.
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CASO CLINICO N15

SARCOMA DE KAPOSI EN PACIENTE CON INMUNODEFICIENCIA
MEDICO A CARGO: Dras. Creus, Guillermina - Lopez, Ana Laura - Ruiz, Monica

HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS CARLOS G. DURAND

Datos personales: Mujer, 63 afios.

Motivo de consulta: Paciente derivada del Servicio de Inmunologia por dermatosis inflamatoria

retroauricular derecha.

Enfermedad actual: Placa retroauricular derecha eritematosa de bordes difusos con pequenas
erosiones asociada a escasa secrecion serosa de dos semanas de evolucion. La paciente referia
internacion reciente para antibidticoterapia sistémica para tratamiento de dicha lesion con

respuesta parcial. Niega fiebre y sintomas asociados.

Antecedentes personales: Alopecia areata y Sarcoma de Kaposi de 10 afios de evolucion sin
compromiso extracutaneo con tratamientos previos de crioterapia y radioterapia de lesiones de
MMII; progresion con nuevas lesiones a nivel abdominal y toracico, leucopenia e
hipogammaglobulinemia de afios de evolucion, por lo que se deriva a Inmunologia para su

valoracion y eventual tratamiento.

Examen fisico: Conjuntamente a la dermatosis retroauricular la paciente presentaba alopecia

parcheada de cuero cabelludo.

En arco interno y cara laterointerna de ambos pies presenta lesiones papulosas
eritematovioldceas, algunas con escama, otras lesiones violaceas discretamente sobreelevadas a
nivel de tercio distal de ambas piernas, algunas aisladas en hueco popliteo izquierdo y muslo. A

nivel abdominal lesiones eritemato-violaceas. Todas ellas vinculables a Sarcoma de Kaposi.



Estudios complementarios:

BIOPSIA DE PIEL CON RESULTADO HISTOPATOLOGICO
Biopsia de lesiones tumorales de pierna derecha —
31/10/2014 — Prot. 142746 - Dr. Casas José.

Histopatologia: proliferacion fusocelular dérmica en la que se definen hendiduras vasculares con

revestimiento endotelial incompleto. Existencia de sectores de hemorragia intersticial.

Diagnostico: Angiosarcomatosis de Kaposi

Biopsia de partes blandas de hueco popliteo
14/6/2019 — Prot. 354168 — Dr Alejandro Lotti

Histopatologia: imagen de sarcomas de Kaposi constituidos por una proliferacion de células
ahusadas con abundante extravasacion de eritrocitos. Las lesiones se encuentran bien delimitadas

de los tejidos blandos. Margenes libres.

Diagnostico: Sarcoma de Kaposi.

Biopsia de piel de mama derecha
15/10/2021 — Prot. PAT-21117-2021 — Dr Maronna E.

Histopatologia: los cortes histologicos muestran epidermis con ortoqueratosis. Dermis con una
proliferacion de estructuras vasculares irregulares parcialmente revestidas por células

endoteliales con nucleos hipercromaticos, con presencia de extravasacion de eritrocitos.

Se realiz6 técnica de inmunohistoquimica de herpesvirus 8, que resultd positiva en las células

endoteliales.

Diagnostico: Sarcoma de Kaposi.



Biopsia de piel de region submamaria izquierda
5/8/2020 — Prot.PAT-8672-2020 - Dr Maronna E.

Histopatologia: muestran epidermis con paraqueratosis focal y acantosis. Dermis superficial y
media con densos infiltrados inflamatorios difusos constituidos por histiocitos epitelioides,
células gigantes multinucleadas y linfocitos pequenios. No se observa proliferacion vascular

atipica.

Se realizaron técnicas de histoquimica de PAS, Grocott y Zhiel Neelsen, las cuales resultaron

negativas para la identificacion de microorganismos.

Se efectuaron técnicas de inmunohistoquimica realizadas en un equipo automatizado Ventana

Benchmark XT empleando anticuerpos para Herpes Virus 8(-) CD68 (+), CD1A y Proteina S100
().

Diagnostico: infiltracion linfohistiocitaria dérmica con patron difuso.

PAMO (2023): Bicitopenia y cambios dishematopoyéticos leves.
Estudio genético (2023): sin alteraciones citogenéticas clonales.
Laboratorio

e Estudio por Hematologia e Inmunologia 2023:
Hipogamaglobulinemia, leucopenia 3600, HIV 1y 2 negativo, HTLV 1 y 2 negativo, LDH
levemente aumentada 232, b2 micro levemente alta 3,33, [gG baja 615, IgM baja 33,
hipogamaglobulinas bajas pero inmunofijacion policlonal. Bajos valores de CD4: 200, CDS8 270
normal, NK 127 normal, LINF B de memoria. Repitieron los laboratorios: IGA 46 bajo, IGG 545
baja, IGM 17 baja, HIV negativo, IgG3 normal, 1gG4 baja, IgA baja, IgM baja, IgG 1 normal,

1GG2 normal, b2 microglobulina 2.

e Ultimo examen de laboratorio 2/5/24
Hemograma: Eritrocitos: 4.71 mill/mm3 Hematocrito: 40.8 % Hemoglobina: 14.0 g/dl Volumen

Corpuscular Medio: 86.7 Hemoglobina Corpuscular Media: 29.6 Conc. Hemoglobina



Corpuscular Media: 34.2 Ancho de Distribucion. Eritrocitos (RDW): 13.6 Plaquetas: 178
mil/mm3 Leucocitos: 3.6 mil/mm3 (3.6 - 11.0) Células Plasmaticas %: 0.0 % Monocitos %: 15
% (VN 4.0 - 10.0) Eritroblastos: 0 % Neutrofilos Absolutos: 2.02 mil/mm3 Linfocitos Absolutos:
1.01 mil/mm3 Coagulograma: TP: 110 % (70 - 120), RIN: 0.92 (0.90 - 1.20), APTT: 28 seg (25 -
37) IgG: 700 mg/dl (VN 700 - 1600) IgA: 53 mg/dl (VN 70 - 400) IgM: 20 mg/dl (VN 40 - 230)
Formula Leucocitaria: Blastos %: 0.0 % Promielocitos %: 0.0 % Mielocitos %: 0.0 %
Metamielocitos %: 0.0 % Neutrofilos en Cayado %: 0.0 % Neutrofilos Segmentados %: 56.0 %
(43 - 71) Eosinofilos %: 1.0 % (0.0 - 7.0) Basofilos %: 0.0 % Prolinfocitos %: 0.0 % Linfocitos
%: 28 % (20.0 - 46.0)

VEDA + VCC (2019) sin particularidades.

TAC térax abdomen y pelvis con contraste (2020 Y 2023): sin particularidades.

Tratamiento y evolucién:

La lesion por la cual la paciente fue derivada presentd resolucion espontanea ( cultivos para

gérmenes comunes y micobacterias (-) estudio histopatologico inespecifico)

La paciente recibi6 tratamiento para el Sarcoma de Kaposi con crioterapia y radioterapia en

multiples ocasiones (Radioterapia: 2015, 2020 y 2024)

Desde el afio 2018 se constatd hipogammaglobulemia y leucopenia con disminucion de CD4-
CD8

Inmunologia indic6 Infusion con GGEV 22/3/24 y solicit6 estudio genético y PAMO.
Pendiente estudio genético de la mutacion OX-40 y resto del genoma.

Comentarios: El sarcoma de Kaposi es una neoplasia vascular poco comun, de las células

endoteliales linfaticas que afecta la piel, los ganglios linfaticos y los 6rganos viscerales asociada
a la infeccion con el virus del herpes humano-8 (HHVS). Se presenta principalmente en hombres
mayores de origen mediterraneo, judio o de Europa del Este. Se caracteriza por lesiones cutdneas

purpuricas, nodulares o en placas, que suelen aparecer en las extremidades inferiores,



especialmente en los pies y piernas. Es una forma lenta y crénica de la enfermedad, con poca

afectacion visceral.

Se describen cuatro formas de presentacion:

Clasica
Asociada a HIV
Endémico/Africano

latrogénico

Interés de la presentacion: Presentar un caso de Sarcoma de Kaposi, asociado a error innato de la

inmunidad.

Bibliografia:

Journal of Clinical Immunology (2022) 42:1473—1507 - Zhang Q, Frange P, Blanche S,
Casanova JL. Pathogenesis of infections in HIV-infected individuals: insights from
primary immunodeficiencies. Curr Opin Immunol. 2017;
https://doi.org/10.1016/j.c0i1.2017.09.002.

. Casanova JL, Conley ME, Seligman SJ, Abel L, Notarangelo LD. Guidelines for genetic
studies in single patients: lessons from primary immunodefciencies. J Exp Med. 2014;
https://doi.org/10.1084/jem.20140520.

Chappuis, F., S. Sundar, A. Hailu, H. Ghalib, S. Rijal, R.W. Peeling, J. Alvar, and M.
Boelaert. 2007. Visceral leishmaniasis: what are the needs for diagnosis, treatment and
control? Nat. Rev. Microbiol. 5:873-882. http://dx.doi.org/10.1038/nrmicro1748
Compaan, D.M., and S.G. Hymowitz. 2006.

The crystal structure of the costimulatory OX40-OX40L complex. Structure. 14:1321—
1330. http://dx.doi.org/10.1016/;.5tr.2006.06.015 Conley, M.E., A.K. Dobbs, D.M.
Farmer, S. Kilic, K. Paris, S. Grigoriadou, E. Coustan-Smith, V. Howard, and D.
Campana. 2009.

Primary B cell immunodeficiencies: comparisons and contrasts. Annu. Rev. Immunol.
27:199-227. http://dx.doi.org/10.1146/annurev.immunol.021908.132649

J Clin Immunol. 2020 July ; 40(5): 774-779. doi:10.1007/s10875-020-00804-8.
Hendriks, J., Y. Xiao, J.W. Rossen, K.F. van der Sluijs, K. Sugamura, N. Ishii, and J.
Borst. 2005. During viral infection of the respiratory tract, CD27, 4-1BB, and OX40


https://doi.org/10.1016/j.coi.2017.09.002
https://doi.org/10.1084/jem.20140520
http://dx.doi.org/10.1146/annurev.immunol.021908.132649

collectively determine formation of CD8+ memory T cells and their capacity for
secondary expansion. J. Immunol. 175:1665—-1676. Hislop, A.D., U. Palendira, A.M.
Leese, P.D. Arkwright, P.S. Rohrlich, S.G. Tangye, H.B. Gaspar, A.C. Lankester, A.
Moretta, and A.B. Rickinson. 2010.

Impaired Epstein-Barr virus-specific CD8+ T-cell function in X-linked
lymphoproliferative disease is restricted to SLAM family-positive B-cell targets. Blood.
116:3249-3257. http://dx.doi.org/10.1182/blood2009-09-238832



CASO CLINICO N°16
PSORIASIS Y HEPATITIS: DESAFIO TERAPEUTICO
MEDICO A CARGO: Dras. Paez Bogado, Lorena Valeria - Crespo, Alejandra

HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS A. ZUBIZARRETA

DATOS PERSONALES: masculino 48 afos

MOTIVO DE CONSULTA:
En junio de 2019 consulta por psoriasis cutdnea en placas severa de varios afios de evolucion en
tratamiento con agentes bioldgicos por falta de respuesta a tratamientos de lera linea.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Psoriasis cutdnea severa desde los 23 afios realizo varios esquemas terapéuticos de lera linea
(metrotexato,acitretin) debido a la evolucion y severidad de sus lesiones cutaneas inicia esquema
terapéutico con agentes bioldgicos.

Se descart6 tratamiento con fototerapia por antecedente de urticaria solar.

Presenta gran compromiso cutdneo y progresion de lesiones intratratamiento con agente
bioldgico.

Sin compromiso articular hasta el momento.
ANTECEDENTES PERSONALES:
Sobrepeso

Tabaco: 10 cigarrilos x dia

Alcohol: ocasional

Stress laboral (camion de caudales)
Esteatosis hepatico I-1I

Hepatitis B en adolescencia

Hepeatitis C realizo tratamiento con Rivabirina con control de laboratorio y carga viral por
especialidad.

Viraje de PPD realizo tratamiento con Isoniazida 300mg/d por 8 meses
ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES: no refiere
EXAMEN FISICO DERMATOLOGICO:

Placas eritematoescamosas extendidas que comprometen miembros inferiores region dorso
lumbar abdomen y codos con PASI 12,5 BSA 10 DLQI 8



EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

Laboratorio: rutina dentro de pardmetros normales, Serologias en control y seguimiento por
Hepatologia en forma periddica.

Ecografia hepatica: Esteatosis grado I-II sin lesiones focales

Rx torax s/p

Viraje PPD

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

Tratamientos topicos convencionales (corticoides,calcipotriol) ante la progresion de sus lesiones

2008: inicia terapéutica sistémica: Metrotexato y Acitretin en diferentes dosis y vias de
administracion

2013: Inicia Agentes biologicos ante la falla terapéutica con esquemas de lera linea

ENBREL: por 4 anos suspende por falla secundaria

STELARA: 10 meses sin respuesta suspende por falla primaria

TALTZ: 2 aios suspende por falla secundaria ( tratamiento recibido intrapandemia COVID 19)

TREMFYA: (Guselkumab) 100 mg cada 8 semanas desde abril de 2021, con muy buena
respuesta terapéutica y resolucion de sus lesiones cutaneas, alcanzando en la consulta de
diciembre 2023 un PASI 100

Dado sus antecedentes de hepatitis B y C, se efectian interconsultas periddicas con hepatologia

(Efectua una o dos interconsultas con hepatologia por afio, quienes solicitan determinaciones
especificas de carga viral, habilitando la continuidad del tratamiento biologico)

En exdmenes por reumatologia, no se constato la presencia de artritis psoriasica.

COMENTARIOS:

La psoriasis es una enfermedad inmunomediada, sistémica, cronica, no contagiosa, con una base
genética asociada a desencadenantes multifactoriales, que genera gran afectacion en la calidad de
vida. Esté asociada a comorbilidades que afectan negativamente el pronostico y pueden limitar la
eleccion de la mejor terapéutica para cada paciente.

Las hepatitis virales siguen siendo una preocupacion ante la posibilidad de reactivacion viral
durante la terapéutica seleccionada por lo que es necesario un seguimiento adecuado con
parametros de laboratorio y evaluacidon en conjunto con especialistas.



INTERES DEL CASO:

Presentamos un paciente con alto impacto de la psoriasis en su calidad de vida con fracaso a
multiples tratamientos (desde lera linea y 4ta linea de bioldgicos) asociado a Hepatitis By C
constituyendo un gran desafio terapéutico, destacando la importancia del abordaje
multidisciplinario para llevar a cabo un tratamiento adecuado minimizando los riesgos.

Cabe destacar que el paciente mantiene excelente respuesta, a pesar de la labilidad de su
psoriasis.
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CASO CLINICO N17

SARCOMA DE KAPOSI EPIDEMICO: A PROPOSITO DE UN CASO
MEDICO A CARGO: Dras. Sosa, Sofia - Ibarra, Liliana
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS DALMACIO VELEZ SARSFIELD

DATOS PERSONALES:
Paciente masculino de 32 afios, argentino.

MOTIVO DE CONSULTA:
Paciente consulta por presentar lesiones nodulares violaceas en miembros superiores, miembros
inferiores y tronco de méas de 6 meses de evolucion.

ENFERMEDAD ACTUAL.:

Diagnosticado en 2018 con virus de inmunodeficiencia humana (VIH), con interferencias en su
tratamiento por intolerancia a la terapia antirretroviral (TARV). Con un periodo de
aproximadamente 2 afios, entre 2021 y octubre del afio 2023, sin tratamiento ni seguimiento de su
enfermedad de base. Con una carga viral, al momento de ser evaluado por el servicio de
dermatologia en diciembre 2023, de 60 c/ml y recuento CD4: 255 c/ml.

ANTECEDENTES PERSONALES: )

Paciente no refiere alcoholismo, uso de drogas o tabaquismo. Unico factor de riesgo referido:
relaciones sexuales sin proteccion. Actualmente desde el afio 2019 se encuentra en situacion de
calle.

EXAMEN FiSICO DERMATOLOGICO:

En la primera consulta con el servicio de Dermatologia, realizada el 12 de diciembre del afio 2023,
se reconocen lesiones nodulares violaceas angiomatosas en miembros inferiores, miembros
superiores y tronco. Refiere presentar estas lesiones desde hace mas de 6 meses, lo que motivo una
consulta inicial al servicio de infectologia. En las sucesivas consultas con nuestro servicio, ya con
reinicio de TARV y posterior diagndstico de SK, se reconoce aparicion de nuevas lesiones de
idénticas caracteristicas a las previamente mencionadas con afectacion de glande y mucosa
gingival inferior. A su vez se identifican algunas lesiones con signos de regresion observandose
lesiones aplanadas de coloracion amarronada. También se reconoce edema unilateral de pierna
derecha. No se identifican adenopatias.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

Ultimo laboratorio (julio/2024): carga viral 60 c/ml y recuento CD4: 302 c/ml.

Anatomia patolégica: Punch cutaneos de antebrazo izquierdo, hemiabdomen y muslo izquierdo
fueron evaluados en el Hospital General Pirovano: Las secciones histologicas muestran exhiben
una proliferacion de células ahusadas con leve pleomorfismo nuclear que se disponen
conformando pequefios canales vasculares, que disecan fibras de colageno. Acompafia leve
infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario. En la toma de muslo izquierdo la proliferacion adopta
una configuracion nodular que en sectores tiende a colapsar la luz de los vasos preexistentes (signo



del promontorio). IHQ: HHVS8: positivo. Diagnostico: cuadro morfologico y perfil

inmunofenotipico compatible con Sarcoma de Kaposi.
o Prueba de resistencia antirretroviral: descarto farmacorresistencia a los farmacos de TARV.
o Tomografia axial computarizada (julio/2024): no revela hallazgos anormales.

e Video colonoscopia y Video endoscopia digestiva alta (agosto/2024): VEDA sin lesiones en
mucosa. Colonoscopia estudio incompleto por inadecuada preparacion, sin lesiones evidentes en

mucosa.

« Interconsulta con urologia por aparicion de lesion en glande que indican tratamiento local mediante

reseccion quirdrgica escisional.
« Se indica criocirugia de lesion nodular sangrante en dorso de pie izquierdo.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:
Evaluado por infectologia en octubre de 2023 con reinicio de TARV luego de aproximadamente
dos afos sin tratamiento o seguimiento clinico de su enfermedad de base.
Carga viral y recuento de CD4:
e noviembre 2023: cv 60 ¢/ml y CD4 255 c/ml.
e julio 2024 2024: cv 60 c/ml y CD4 302 c/ml.

Actualmente presenta extension de sus lesiones y algunas exhiben signos de
regresion con aplanamiento y coloracion amarronada residual.

Debido a la presentacién de mdltiples lesiones que han aumentado de tamafio y en nimero,
con casi un afio de TARV, se decide complementar tratamiento con clorhidrato de doxorubicina
liposdmica en tres sesiones.

COMENTARIO:

El Sarcoma de Kaposi (SK) es un tumor angioproliferativo de afectacion predominantemente
cutanea asociada con la infeccion por el virus herpes humano tipo 8 (HHV-8). En la mayoria de
los casos el SK es una enfermedad indolente y limitada a la piel, aunque puede afectar mucosas,
ganglios linfaticos y oOrganos internos, especialmente en individuos inmunodeprimidos, como
aquellos con infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH). Existen cuatro variantes
clinico-epidemiolégicas del SK: clasica, endémica, iatrogénica y epidémica (asociada al VIH). La
variante epidémica muestra una mayor agresividad en pacientes con recuentos bajos de linfocitos
CD4, presentando lesiones diseminadas y posible afectacion visceral. Las lesiones tipicamente
progresan de méculas a placas y finalmente a nédulos, los cuales pueden ulcerarse, provocar
linfedema, e invadir tejidos subyacentes. Es fundamental realizar un diagnostico diferencial con
angiomatosis bacilar, angiosarcomas, hemangiomas, esporotricosis y micobacteriosis atipicas. La
confirmacion diagndstica se obtiene a través de biopsia, y el uso de inmunohistoquimica para la
deteccidn del HHV-8 es indispensable, dado que la positividad nuclear confirma el diagnéstico y
permite diferenciarlo de otras patologias con caracteristicas histolégicas similares.

INTERES DE LA PRESENTACION:

Nuestro caso subraya la importancia de incluir el SK como un diagnéstico diferencial clave en la
evaluacion de lesiones cutaneas en pacientes VIH positivos. La realizacion de una biopsia y el
subsecuente diagnoéstico histoldgico son fundamentales para confirmar la presencia de SK y
orientar el manejo adecuado. Ademas, es esencial mantener un seguimiento clinico continuo del
paciente, que incluya la realizacion de estudios complementarios segun sea necesario, asegurar la
adherencia al tratamiento antirretroviral y otras terapias especificas. Este enfoque integral no solo



facilita un diagnostico temprano y preciso, sino que también mejora significativamente el
pronostico y la calidad de vida del paciente.
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CASO CLINICO N"18

PENFIGO SUPERFICIAL Y PSORIASIS
MEDICO A CARGO: Dras. Miguens Pawelek, Rocio - Crespo, Alejandra
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS A. ZUBIZARRETA

DATOS PERSONALES: Sexo masculino, 57 afos

MOTIVO DE CONSULTA:

Junio 2023: Erosiones y ampollas flacidas pruriginosas en pecho, dorso, cuero cabelludo y rostro
ENFERMEDAD ACTUAL:

Comenzo6 hace 4 afios como una dermatosis inespecifica con marcado prurito con pequeias
erosiones de distribucion difusa en rostro, cuero cabelludo y dorso. Luego se agregaron pequeias
ampollas flacidas a predominio de la region escapular derecha.

ANTECEDENTES PERSONALES:

Hipertension arterial medicado con enalapril 5 mg por dia, tabaquista de 20 cigarrillos por dia
desde hace 20 afios, vitiligo estable desde los 20 afios de edad. Niega alergias.

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES:
No refiere.
EXAMEN FISICO DERMATOLOGICO:

Presenta erosiones costrosas, muy eritematosas, excoriaciones, maculas discrémicas residuales
que se distribuyen en dorso, principalmente, torso, cuero cabelludo y rostro. Ademas, presenta en
region lumbar central y region pretibial del miembro inferior derecho placas eritematoescamosas
pruriginosas de 5 x 10 cm cada una, acompafiadas de otras lesiones aisladas de menor tamafio
con las mismas caracteristicas. Se observan méculas hipopigmentadas en ambas mufiecas y dorso
de pies. En aparato ungueal se observa onicolisis y pitting en manos, y onicodistrofia en pies. No
presenta lesiones en mucosas.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

HISTOPATOLOGIAS protocolo N° 88323 informa: Cuadro morfoldgico compatible con pénfigo
superficial y cuadro morfologico compatible con psoriasis

IFD protocolo: P 31887, informa:

Anti IgG: POSITIVO INTER QUERATINOCITOS ++/4

Anti IgA: NEGATIVO

Anti IgM: NEGATIVO

Anti C3: POSITIVO INTER QUERATINOCITOS +++/4

LABORATORIO:

Rutina, perfil tiroideo y colagenograma: dentro de parametros normales.



Serologias (HIV, VDRL, HBV, HCV): no reactivas.
PPD: 0 mm
DIAGNOSTICOS POR IMAGENES: radiografia de torax y ecografia abdominal sin hallazgos

patologicos.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION:

Actualmente, se encuentra en tratamiento con espuma de Clobetasol Propionato 0,05% (topico) y
Metotrexato 15 mg + Acido Félico 5 mg (via oral) semanalmente. Controles periddicos. Medidas
generales y fotoproteccion.

COMENTARIOS:

El pénfigo superficial variante seborreica, es una enfermedad autoinmune caracterizada
clinicamente por ampollas flacidas y erosiones en zonas seborreicas como es el caso de nuestro
paciente. Se generan autoanticuerpos contra la glicoproteina desmogleina 1, que se ubica en las
zonas superficiales de la epidermis formando parte de los desmosomas, rompiendo de esta
manera las uniones inter queratinocitos. Dentro de las enfermedades ampollares de tipo pénfigo,
es el segundo en frecuencia tras el pénfigo vulgar. Suele darse en mujeres, en un promedio de
edad de 40-60 afios. El tratamiento sugerido de primera linea son los corticosteroides sistémicos,
pudiendo utilizarse como segunda linea otros inmunosupresores.

La psoriasis es una enfermedad autoinflamatoria, en la que existe una desregulacion de linfocitos
T, en la que se observa marcada inflamacion y cambios hiperproliferativos. Clinicamente, se
manifiesta como placas eritematoescamosas bien delimitadas, pueden acompafarse de
compromiso ungueal, como es el caso de nuestro paciente, y articular. Epidemiologicamente, se
presenta en dos picos etarios, segunda decada y sexta decada de vida, sin predileccion por sexo.
La terapéutica debe ser escalonada iniciando con terapia inmunomoduladora tdpica, y evaluando
la opciodn sistémica. E1 40% de los pacientes requieren fototerapia o terapia sistémica
inmunomoduladora.

El vitiligo es un trastorno autoinmune caracterizado por la formacion de maculas acromicas de
bordes netos. Estas son consecuencia de la destruccion selectiva de los melanocitos de la piel. La
coexistencia de psoriasis y vitiligo solia considerarse muy rara, pero esto podria ser una
subestimacion. Hasta un 23% de los pacientes con vitiligo presentan una o mas enfermedades
autoinmunes, siendo la psoriasis la segunda comorbilidad mas comun después de los trastornos
relacionados con la tiroides. El vitiligo y la psoriasis comparten varias similitudes
inmunologicas, incluidas las vias de sefializacion Thl y Th17, asi como la disfuncion de los
Tregs. Ademas, se ha demostrado que ambas enfermedades estdn asociadas con variaciones del
gen NALP 1378, asi como similitudes fenotipicas como el fendémeno de Koebner.

Mientras que la psoriasis es tipicamente asociada con otras enfermedades autoinmunes, dentro
del espectro de las enfermedades ampollares, suele ser el penfigoide ampollar con el que mas
frecuentemente se encuentra asociada. Al no ser tan frecuente la asociacion de pénfigo
superficial y psoriasis, la bibliografia y los estudios que relacionan ambas patologias es limitada.



Existen varias teorias sobre la relacion de estas enfermedades, una de ellas se basa en la
expansion de epitopos, causada por la psoriasis, exponiendo de esta manera nuevos blancos
antigénicos. Dentro de las otras teorias, se establece la influencia de la radiacion UV, utilizada
como terapia de la psoriasis, que desencadena en el fendmeno de acantolisis. La menos estudiada
de las teorias nos habla de la existencia de un disbalance previo de los linfocitos T y una pérdida
de la tolerancia periférica.

INTERES DEL CASO:

Presentar tres patologias autoinflamatorias asociadas, las cuales representan un desafio
terapéutico. Siendo la indicacion terapéutica corticosteroides para el pénfigo superficial, se opto
por la utilizacién de metotrexate para poder abarcar el tratamiento de tanto la psoriasis como el
pénfigo superficial de distribucion seborreica.
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CASO CLINICO N°19

MELANOMAS SINCRONICOS
MEDICO A CARGO: Dra. Morgavi, Florencia - Dr. Strambach, Federico
HOSPITAL GRAL. DE AGUDOS CARLOS G. DURAND

DATOS PERSONALES: Paciente femenina de 74 afios de edad
MOTIVO DE CONSULTA: Lesiones pigmentadas asimétricas, en diferentes ubicaciones.

ENFERMEDAD ACTUAL: Consulta por presentar multiples lesiones pigmentadas, de tiempo
de evolucién incierto.

ANTECEDENTES PERSONALES:

- FX de mufieca izquierda en 1999

- Cancer de mama izquierda, con mastectomia y vaciamiento ganglionar axilar. (2004)
Recibi6o Quimioterapia y radioterapia. Afio 2005, seguimiento por oncologia hasta afo
2014.

- Carcinoma papilar de tiroides con resolucion quirargica ( afio 2021) en seguimiento
endocrinologia en esta institucion.

- Trastorno depresivo

- Osteoporosis

- Refiere haber presentado en afio 2009 y en afio 2017 exéresis de lesiones de rostro pero
no cuenta con los informes de los mismos.

MEDICACION HABITUAL: Levotiroxina 100 mcg/dia, Clonazepam, Venlafaxina,
Olanzapina, Lamotrigina, Vit D, Omeprazol.

EXAMEN FISICO: Paciente fototipo II, con miiltiples queratosis seborreicas, lentigos solares,
lesiones melanociticas y no melanociticas de diferente morfologia.

- Region cervical posterior: lesion tumoral nodular, eritematosa palida de bordes definidos,
superficie lisa que presenta a la dermatoscopia fondo rosado lechoso, estructuras blancas
brillantes, con patron vascular arboriformes sugestivo de CBC.

-Hombro derecho: lesion hiperpigmentada, asimétrica de aproximadamente 2 cm de diametro,
pigmentacion variegada, bordes irregulares a la dermatoscopia patrén multicomponente, un polo
pigmentado con red de pigmento atipica, multiples puntos grises finos (regresion) y estructuras
tipo lineas anguladas, otro polo con fondo rosado lechoso, polimorfismo vascular con areas
blancas tipo cicatricial y multiples puntos grises (regresion mixta) y lineas blancas brillantes
compatible con melanoma.



-Brazo izquierdo: lesion pigmentada asimétrica, con areas de regresion. Dermatoscopia:
pigmentacion asimétrica de aperturas foliculares, estructuras romboidales y areas
desestructuradas marrones periféricas compatible con lentigo maligno extrafacial.

-Regidn escapular izquierda: lesion pigmentada, asimétrica con red de pigmento atipica con
areas de regresion mixta (blanco cicatricial y granulos grises) a nivel central y de forma
periférica en polo inferior donde también se observa red invertida, compatible con melanoma.

-Sin adenopatias palpables.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS: Biopsia para estudio histopatoldgico de lesion de brazo
y cervical posterior . Pendiente biopsia escisional de lesiones de hombro derecho y region
interescapular por parte servicio cirugia plastica.

HISTOLOPATOLOGIA: 1-Lesién de regién cervical: CBC sélido lobulado. 2- Brazo derecho:
Lentigo maligno.

TRATAMIENTO: Exéresis por parte de servicio de cirugia pléstica (programado) y pendiente
estadificacion.

COMENTARIO: El diagndstico y manejo del melanoma pueden ser desafiantes debido a su
amplio espectro de patrones clinicos y alteraciones dermatoscopicas. El desarrollo del melanoma
esta influenciado por una combinacion de factores genéticos y ambientales. Entre los factores
genéticos, destacan las mutaciones en genes como CDKN2A, BRAF, y NRAS, mientras que los
factores ambientales incluyen la exposicion solar intensa, caracteristicas clinicas como el
fototipo, y el uso de camas solares.

Estudios recientes basados en grandes cohortes de pacientes han revelado una notable asociacion
entre melanoma y carcinoma papilar de tiroides (PTC). Estos estudios indican que los pacientes
diagnosticados con melanoma tienen un riesgo significativamente aumentado de desarrollar
PTC, y viceversa. Esta asociacion se atribuye principalmente a la alta frecuencia compartida de
mutaciones en el gen BRAF, particularmente la mutacion V600E. Esta mutacidn provoca una
activacion continua de la via MAPK/ERK, que juega un papel central en la proliferacion y
supervivencia celular, contribuyendo asi a la malignidad en ambos tipos de cancer. Por lo tanto
son nesesarios una vigilancia y manejo integrado en estos pacientes.

Es crucial considerar como esta mutacion puede influir en la presentacion clinica de los
melanomas. En particular, es relevante distinguir entre lesiones sincronicas y metacrénicas en el
contexto del melanoma. Las lesiones sincrénicas, es decir, aquellas diagnosticadas al mismo
tiempo o dentro de un intervalo de tres meses, tienen una mayor probabilidad de mostrar
similitudes dermatoscépicas en comparacion con los melanomas metacronicos.

En estudios recientes, se ha observado que la similitud dermatoscopica de los melanomas se
correlaciona con el dafio solar y la edad avanzada. En este grupo etario se pueden presentar
melanomas multiples, similares y delgados, que se caracterizan por redes de pigmentos y
estructuras de regresion, a diferencia de los pacientes mas jovenes o aquellos con antecedentes
familiares de melanoma, que tienden a presentar caracteristicas variables. Por lo que la



dermatoscopia resulta ser una herramienta valiosa para la evaluacion de las lesiones cutaneas
pigmentadas y el seguimiento de pacientes.

INTERES DEL CASO: Presentar una paciente con melanomas sincronicos y antecedente de
carcinoma papilar de tiroides y sefialar que existe un riesgo aumentado de tener ambas neoplasias
por su asociacion a la mutacion del gen BRAF.

Destacar la dermatoscopia como herramienta util y valiosa en la evaluacion de lesiones
pigmentadas y seguimiento de pacientes.
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