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Carcinoma espinocelular agresivo con presentacidon atipica
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Resumen.—Un varén de 50 afios, agricultor, consulté por la aparicién en el dedo pulgar de la mano derecha
de una lesion inflamatoria no ulcerada que recordaba un dntrax, cuya biopsia inicial fue inespecifica,
mientras que la segunda fue diagndstica de carcinoma espinocelular invasivo e infiltrante. Queremos
destacar la existencia de formas clinicamente atipicas del carcinoma espinocelular yla necesidad de un
diagndstico y tratamiento precoces. (Actas Dermosifiliogr 2001;92:3940).

Palabras clave: Carcinoma espinocelular invasivo. Presentacién atipica. Cirugia radical.

Los carcinomas espinocelulares son tumores epite-
liales malignos, generalmente destructores e infil-
trantes, que pueden diseminarse por contiguidad, por
via linfatica ymdsraramente por via hematica. Su inci-
dencia aumenta con la edad, antecedentes de expo-
sicién crénica a la luz solar yfototipos cutdneos bajos.
En Andalucia suponen el 3% de las consultas derma-
tolégicas (1).

Se han descrito diferentes formas de presentacidn,
incluyendo cuerno cutaneo, carcinoma en pastilla, can-
croide, en cipula, ulcerovegetantes, verrugoso, etc (2).
Describimos un caso de presentacidn clinica atipica 'y
evoluciéon agresiva.

DESCRIPCION DEL CASO

Varén de 50 afios, agricultor de invernadero, que
acudié a la consulta de atencién primaria por pre-
sentar una placa eritematosa sobreelevada, inflama-
toria, con escasa escamocostra superficial, algo dolo-
rosa y bordes mal definidos, localizada en el dedo
pulgar de la mano derecha (Fig. 1) yde 3 meses de
evolucién que el paciente atribuyé a pinchazo con
las rosas que cultiva. Inicialmente diagnosticado de
antrax, no respondi6 al tratamiento con cloxacilina
oral, por lo que fue remitido al Servicio de Derma-
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tologfia. El paciente no referia fiebre yla analitica rea-
lizada fue normal. Inicialmente impresion6 de lesion
pidgena debido a su aspecto inflamatorio, realizdn-
dose biopsia con sacabocados que se informé de
lesién inespecifica, destacando elastosis en dermis
reticular media, asi como proliferacién vascular, con
diagndstico sugestivo de elastopatia. Continuamos
tratamiento con cloxacilina oral (500 mg/ 6 h), no
encontrando mejorfa a los 21 dias, por lo que se rea-
liz6 amplia biopsia incisional en uno de los bordes
de la lesién, que demostré la presencia en profun-
didad de un carcinoma espinocelular infiltrante, bien
diferenciado (Fig. 2), con numerosas mitosis (Fig. 3),
no apreciandose en la piel circundante ninguna ima-
gen de carcinoma in situ. Se practic6 amputacién del
dedo pulgar y primer metacarpiano de la mano
afecta.

FIG.1.—Placa inflamatoria, sobreelevada, con escamocostra en dedo
pulgar de mano derecha.
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FIG. 2.—Histologia. Carcinoma espinocelular que infiltra en profun-
didad (HE x125).

DISCUSION

Las formas de presentacién habituales de los carci-
nomas espinocelulares incluyen el carcinoma papilar
cérneo o cuerno cutdneo, el carcinoma en pastilla, el
cancroide vulgar, en cipula, ulcerovegetantes, verru-
g0s0, entre otros (34), en los que el diagnéstico clinico
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FIG. 3.—Abundantes mitosis (flechas) en un tumor especialmente
infiltrante (HE x400).
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no suele presentar dificultades, confirmdndose
mediante el estudio histolégico (5). La rareza del caso
motivo de este trabajo se basa tanto en la clinica atipica,
pues se trataba de una forma especialmente inflamato-
ria, muy eritematosa, no ulcerada, que recordaba una
foliculitis profunda tipo dntrax. El hecho de que el pri-
mer estudio histolégico fuese inespecifico, no encon-
trando imdgenes de carcinoma espinocelular, lo rela-
cionamos con el hecho de que esta primera biopsia fue
un sacabocados. La segunda biopsia no present6 dudas
diagndsticas, si bien resalté el patélogo que el epitelio
no estaba invadido ni mostraba imagenes de carcinoma
in situ. El tratamiento quirtrgico fue radical debido a
la invasion en profundidad ya su cardcter infiltrante (6).
Aunque este carcinoma podria recordar el tipo can-
croide antesde ulcerarse (7), no presentaba aspecto cra-
teriforme. El interés de este caso radica en destacar la
existencia de formas inflamatorias atipicas del carci-
noma espinocelular yla necesidad de practicar biopsias
amplias yprofundasen el diagndstico de estas lesiones.

Abstract.—A 50-year-old man farmer consulted about
the appearance on the thumb finger of the right hand
of an inflammatorynon ulcerated lesion that
rememberd us an antrax; a first biopsy was inespecific,
and a second one showed an invasive squamous cell
carcinoma. We want to point out the existence of
atypical clinical forms of squamous cell carcinoma and
the need of an early diagnosis and treatment.

Muiioz Pérez MA, Escudero J, Camacho E Rojo J, Vera 1. Aggres-
sive squamous cell carcinoma with atypical presentation. Actas Der-
mosifiliogr 2001,92:3940.
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Nevos de Spitz multiples agminados hemifaciales
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Resumen.—El nevo de Spitz es habitualmente una lesion solitaria benigna. La aparicién de multiples lesiones
agrupadas (nevos de Spitz agminados) es muyrara. Describimos un ejemplo de una nifia de 2 afios con
multiples nevus de Spitz agrupados en la mitad izquierda de la cara. (Actas Dermosifiliogr 2001;92:4143).

Palabras clave: Nevos de Spitz. Agminados.

INTRODUCCION

Elnevo de Spitz, o nevo de células fusiformes y/ o
epiteloides, suele aparecer como una pequefla
tumoraciéon cutdnea solitaria, papulosa, de super-
ficie lisa y con un color que puede variar desde rosa
o rojo intenso hasta amarillo, marrén o negro (1).
Losnevosde Spitz multiples, agrupados en un drea
de piel circunscrita, son muyraros (2, 3). Se lesha
denominado con el término agminado prove-
niente del latino agmen-agminis que hacia referen-
cia al ejército agrupado en columnas compactas. Su
localizacién predilecta es la cara (mejillas espe-
cialmente), aunque también pueden aparecer en
miembros o tronco (4). Habitualmente se distri-
buyen de manera unilateral, en un nimero varia-
ble desde dos elementos hasta varias decenas. Aun-
que pueden aparecer en adultos (5), afectan con
mayor frecuencia a la edad infantil y al sexo feme-
nino. Habitualmente adquiridos, se ha comunicado
algin ejemplo de nevos de Spitz agminados con-
génitos (6).

DESCRIPCION DEL CASO

Nifia de 2 afios, sin otros antecedentes personales
de interés, que consulté porque desde la edad de
1 afo le habian ido apareciendo lesiones cutdneas limi-
tadas a la mitad izquierda de la cara. La exploracién
cutdnea reveld, sobre una piel interpuesta de carac-
teristicas normales, nueve tumoraciones papulosas
hemisféricas, de color rojo-marrondceo, de 3 a 8§ mm
de didmetro, dispersas por mejilla, drea zigomatica y
pabelldn auricular izquierdo (Fig. 1). Se realizé biop-
sia por afeitado de una lesién localizada en el hélix
del pabellén auricular izquierdo. El estudio histol6-
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gico reveld, bajo las crestas interpapilares y hasta la
dermis media, una proliferacién de células melano-
citicas fusiformes y epitelioides, con algunas células
grandes de aspecto mioblastoide y otras células gigan-
tes multinucleadas semejantes a las de Touton, asi
como algunas hendiduras tisulares artefactas en
torno a grupos celulares (Fig. 2). En seguimiento
durante 1 afio estas tumoraciones se han mantenido
estables, sin aparicién de nuevos elementos ni invo-
lucién de los ya desarrollados.

DISCUSION

Se ha sugerido (7) que los nevos de Spitz multiples
pueden ser clasificados en cuatro categorias clinicas:
a) eruptivos y diseminados; b) agrupados sobre una
zona de piel normal; ¢) agrupados sobre una piel hipo-
pigmentada, y d) agrupados sobre un drea cutdnea
hiperpigmentada. Los tipos mds comunes aparecen
sobre piel normal (como el ejemplo de nuestra
paciente) o sobre una mancha hiperpigmentada (8).
Dicha hiperpigmentacién puede ser adquirida (4, 7)
0, con mayor frecuencia, congénita (9). En este iltimo

FIG. 1.
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caso la hiperpigmentacién con cierta frecuencia pre-
senta caracteristicas semejantes a las del nevo lentigi-
noso moteado (nevus spilus) (10, 11), hasta el punto
que algunos autores consideran la sobreimposicion de
nevos de Spitz agminados como un subtipo peculiar
del nevus spilus. Se ha descrito también un ejemplo de
nevo combinado integrado por nevo de Spitz agmi-
nados ynevo azul (12).

Es posible que factores como exposicién solar (4),
quemaduras (13), traumatismos, cirugia de un nevo
de Spitz solitario (14), inyecciones intralesionales,
embarazo (10, 15) y procedimientos de radioterapia
puedan inducir el desarrollo de miltiples nevos de
Spitz circunscritos a un particular terreno como el que
pueden proporcionar ciertas anomalias pigmentarias
congénitas.

En algunas ocasiones la aparicién de los nevos agmi-
nados como recurrencia tras la previa cirugia de un
nevo de Spitz solitario (14, 16) puede plantear un difi-
cil diagnéstico diferencial con el melanoma spitzoide
metastasico (17). En una observacién en que los nevos
agminados eran del tipo de células fusiformes pig-
mentadas (nevo de Reed) se ha planteado la posible
confusidn clinica e histopatolégica con el melanoma
lentiginoso acral (18). Sin embargo, la historia natu-
ral de los nevos de Spitz multiples implica habitual-
mente su persistencia benigna, si bien se ha comuni-
cado la involucién espontanea en algunos pacientes
(2,13,19). Hasta el momento no se han comunicado
ejemplos de transformacién maligna.

Abstract.—Spitz nevus is most commonly a benign
solitary lesion. Multiple lesions arranged in clusters

Actas Dermosifiliogr 2001,;92:39-45

(agminated) are veryrare. We describe a 2-year-old
girl with multiple Spitz nevi grouped on the left half
of the face.

Rodriguez-Diaz E, Junquera Llaneza ML, Nosti Martinez D, Mar-
tinez Merino A. Multiple agminated hemifacial Spitz nevi. Actas
Dermorsifiliogr 2001;92:4143.

Key words: Spitz nevus. Agminated.
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Meningococemia crénica
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Resumen.—La meningococemia crénica es una forma poco frecuente de infeccién meningocdécica. Se ha
descrito una mayor incidencia en pacientes con déficit del complemento.

Presentamos un caso en un varén de 34 afios, previamente sano y sin alteraciones del sistema inmune. El
cuadro se complicé con una meningitis aguda. (Actas Dermosifiliogr 2001;92:43-45).

Palabras clave: Meningococemia crénica. Déficit del complemento. Meningitis aguda.

La meningococemia crénica se define como una
bacteriemia por Neisseria meningitidis de duracion supe-
rior a | semana, sin sintomas meningeos (1-5). Esuna
forma clinica de infeccién meningocécica de la que
se han descrito menos de 250 casos (6).

DESCRIPCION DEL CASO

Varén de 34 afios de edad sin antecedentes de inte-
rés. Acudio al Servicio de Dermatologia refiriendo una
historia de 1 mes de evolucién, de fiebre, artralgias
y lesiones cutdneas generalizadas no pruriginosas. Al
ingreso el paciente estaba febril, pero con escasa afec-
tacién del estado general, y presentaba un exantema
cutdneo generalizado.

En la exploracién dermatoldgica destacaba una erup-
cién polimorfa constituida por maculas ypapulas gene-
ralizadas, nédulos ylesiones purpuricas de predominio
en miembros inferiores; en la zona perimaleolar y en
la cara se observaban pdpulas eritematosas con una
pequeia costra central de contornosestrellados (Fig. 1).
La erupcidn respetaba las palmas, el cuero cabelludo
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ylas mucosas. La exploracion fisica general era normal.
Tampoco se apreciaba rigidez de nuca.

En las pruebas complementarias destacaba una leu-
cocitosis de 15.300 con un 69,8% de polimorfonuclea-
res. Los hemocultivos fueron positivos para Neisseria
meningitidis serogrupo B. El estudio del complemento
e inmunoglobulinas fue normal. El HIV fue negativo.
El exudado faringeo y el ecocardiograma fueron nor-
males.

El estudio histopatoldgico de dos lesiones cutdneas
mostré un infiltrado inflamatorio constituido predo-
minantemente por neutréfilos, que mostraban frag-

FIG.1.—Maculas y papulas eritematosas generalizadas, algunas con
pequefia costra central.
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FIG. 2.—Infiltrado inflamatorio en la pared de un pequefo vaso con
trombo intraluminal.

mentacién nuclear, ocupando y rodeando las paredes
de vasos sanguineos de pequefio calibre. Estos vasos esta-
ban tapizados por células endoteliales prominentes y
con frecuencia se encontraban trombosados (Fig. 2).
Una de las biopsias revelé una ampolla subepidér-
mica causada por el intenso edema en dermis super-
ficial.

Al tercer dia de ingreso la temperatura del paciente
se elevd a 40° C y presentd cefalea intensa. En la
exploraciéon neuroldgica destacaba cierta rigidez de
nuca, aunque los signos de Kernig y Brudzinsky eran
negativos y el nivel de conciencia era normal. En este
momento el hemograma revelé una leucocitosis de
35.800 con un 84,5% de polimorfonucleares; los hemo-
cultivos mostraron Neisseria meningitidis del grupo B; el
liquido cefalorraquideo revel6 una leucocitosis de 8.320
con un 95% de polimorfonucleares, una glucosa de
54 mg/ dl yunas proteinasde 131 mg/ dl. La tincién de
Gram y el cultivo de LCR fueron negativos.

Tras 5 dias de tratamiento con ceftriaxona intra-
venosa (2 g/ 12 h) el paciente estaba asintomético y
los hemocultivos de control fueron negativos.

Los familiares y contactos estrechos recibieron tra-
tamiento profildctico con rifampicina.

DISCUSION

La meningococemia crénica fue descrita por Salo-
mon en 1902 (3, 5, 7, 8). Su incidencia es muy baja,
especialmente en los paises desarrollados, y sobre todo
en los dltimos 20 afios. A diferencia de las meningitis
agudas, el 90% de los casos de meningococemia cré-
nica ocurren en adultos, con una edad media de pre-
sentacion de 26 afios (3, 6).

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad son
fiebre intermitente o continua de mas de 1 semana
de duracidn, lesiones cutdneas, artralgias o artritis, y
sintomas constitucionales (9, 10). La fiebre suele ser

Actas Dermosifiliogr 2001,;92:39-45

en picosde aproximadamente 12 horas, con periodos
afebriles de 14 dias.

Las complicaciones ocurren en un 40% de los
casos de meningococemia crénica en el adulto y se
deben a la localizacion de la infecciéon. La m4s fre-
cuente es la meningitis, que ocurri6 en nuestro
paciente, seguida por la endocarditis; otras compli-
caciones son nefritis, epididimitis, conjuntivitis y
artritis séptica (2, 3).

El diagnéstico de la enfermedad se basa en el
hallazgo de Neisseria meningitidis en los hemocultivos.
Estos deben ser realizados preferentemente durante los
episodios febriles, ya que con frecuencia resultan nega-
tivos en las primeras semanas de la enfermedad (8-13).

La patogenia de la meningococemia crénica no esta
clara. Parece existir un depdsito de inmunocomple-
joscirculantes en los vasos ytejidos afectados (6, 8, 14).
Se ha descrito una mayor incidencia de meningoco-
cemia crénica en pacientes con un déficit de los ulti-
mos factores del complemento (C5-C9) implicados en
la lisis bacteriana, aunque esto no se ha demostrado
en la mayoria de los trabajos publicados (14-17).

La duracion media de la enfermedad, en ausencia
de complicaciones, es de 6 semanas. La respuesta al
tratamiento es excelente, con una recuperacion cli-
nica yuna negativizacién de los hemocultivos en pocos
dias (3, 6).

Las manifestaciones cutdneas de la meningococe-
mia crénica son muy variadas. Las lesiones mds habi-
tuales son exantemas maculopapulosos eritematosos
y/ o purpuricos; mds raramente nddulos, vesiculas,
pustulas y lesiones necréticas. Evolucionan de forma
paralela a la fiebre yse localizan en las extremidades
ytronco; con menos frecuencia lo hacen en la cabeza,
el cuello y los genitales (12, 18, 19). Corresponden a
una vasculitis con un infiltrado de neutréfilos y linfo-
citos. El agente causal no suele aislarse en las lesiones
y la IFD para el antigeno del meningococo resulta
generalmente negativa (7, 8, 10, 18).

El diagndstico diferencial de las lesiones cutdneas
se plantea principalmente con la endocarditis bacte-
riana subaguda, la gonococemia, la fiebre de las Mon-
tafnas Rocosas, las vasculitis por hipersensibilidad, el
eritema exudativo multiforme y otras infecciones (por
ejemplo, enterovirus) (3, 6, 11, 12).

Como conclusién hemos presentado un caso de
meningococemia crénica en un paciente joven, pre-
viamente sano y sin alteraciones del sistema inmune.
Queremos destacar la importancia de la realizaciéon de
hemocultivos seriados en pacientes con lesiones cuta-
neas de vasculitis recurrentes o persistentes asociadas
a fiebre y artralgias. Asimismo consideramos impor-
tante tener presente esta entidad para realizar un diag-
ndstico temprano que evite la complicacién de la enfer-
medad con cuadros clinicos potencialmente graves.
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Abstract.—Chronic meningococcemia is a rare form
of meningococcal disease. A greater incidence has
been reported in patients with complement
deficiencies.

We report the case of a healthy 34-year-old male
with no known inmunologic disorders, who later
developed an acute meningitis.

Garcia Morrds P, Gonzdlez-Beato Merino MJ, Marengo Otero R,
Pérez Santos S, Lecona Echeverria M, Ldzaro Ochaita P. Chronic
meningococcemia. Actas Dermosifiliogr 2001;92:4345.

Key words: Chronic meningococcemia.
Complement deficiencies. Acute meningitis.
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