
INTRODUCCIÓN

El nevo de Becker es un tipo particular de hamar-
toma organoide con componentes tisulares de origen
tanto ectodérmico como mesodérmico, de aparición
habitualmente esporádica y desarrollo andrógeno-de-
pendiente. Se manifiesta con hiperpigmentación, hi-
pertricosis y un aumento hamartomatoso de las fibras
musculares lisas en un área circunscrita de la piel de
configuración habitualmente geográfica, si bien se ha
descrito algún ejemplo siguiendo las líneas de Blasch-
ko1. Presumiblemente responde a un mosaicismo ori-
ginado, por fenómenos poszigóticos de pérdida de la
heterozigosidad2,3. El nevo de Becker puede asociarse
a otros defectos del desarrollo (hipoplasia mamaria,
anomalías esqueléticas) constituyendo el síndrome
del nevo de Becker4.

El nevo epidérmico se considera un hamartoma de
la epidermis y la dermis papilar que determina, esen-
cialmente, una hiperplasia epitelial y se manifiesta
como una lesión bien circunscrita, que habitualmente
sigue las líneas de Blaschko, constituida por pápulas y

placas hiperpigmentadas, papilomatosas e hiperque-
ratósicas5. La coexistencia con un cuadro multisisté-
mico específico define alguno de los varios tipos posi-
bles de síndrome del nevo epidérmico (síndrome del
nevo sebáceo, síndrome Proteus, síndrome CHILD,
síndrome del nevo comedoniano)6-8. Es posible expli-
car el fenotipo en mosaico del síndrome del nevo epi-
dérmico como ejemplo de un trastorno vinculado a
genes que, letales en el zigoto, sólo pueden expresar-
se en situaciones de mosaicismo poszigótico9.

Se describe una paciente en la cual se combinaba la
presencia de un nevo de Becker y un nevo epidérmico.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Una joven de 16 años, sin antecedentes patológicos
de interés, consultó por la presencia, desde el naci-
miento, de una lesión hiperpigmentada e hiperquera-
tósica que configuraba una banda lineal ancha de tra-
yecto sinuoso en el área submandibular y zona lateral
izquierda del cuello (fig. 1). La exploración completa
reveló, además, un área hiperpigmentada y con un fino
vello ocupando un extenso parche en la piel de las zo-
nas deltoidea y supraescapular izquierda (fig. 2). No se
encontraron hallazgos asociados como hipoplasia ma-
maria, anomalías oculares, neurológicas ni esqueléti-
cas. El resto de la exploración clínica resultó normal.
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zigosidad.
Presentamos una mujer de 16 años con un nevo epidérmico
localizado en la zona izquierda del cuello y además un nevo de
Becker localizado en el hombro ipsolateral.
Resulta interesante explicar esta observación de un supuesto
doble mosaicismo en términos de un ejemplo más de «man-
chas gemelas» o didimosis no alélica aunque no puede des-
cartarse que dicha asociación se deba al azar, ya que las le-
siones no se encuentran en íntima aposición.
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BECKER’S NEVUS ASSOCIATED WITH EPIDERMAL

NEVUS: ANOTHER EXAMPLE OF TWIN SPOTTING?

Abstract.—Linear epidermal nevi are believed to be caused by
an autosomal dominant lethal mutation that can only be ex-
pressed by mosaicism. Becker’s nevus can be explained by
paradominant inheritance which is only manifested clinically by
an acquired loss of heterozygosity.
We present the case of a 16-year-old female with an epider-
mal nevus located on the left side of the neck, and also a
Becker’s nevus located on the ipsilateral shoulder.
It is interesting to speculate that this supposed double mo-
saicism could be another example of «twin spotting» or non-al-
lelic didymosis, although the possibility that this is a chance as-
sociation cannot be ruled out, as the lesions are not closely
associated.
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COMENTARIO

Un mosaico es aquel organismo formado por dos o
más poblaciones celulares heterogéneas provenientes
de un zigoto homogéneo2. El mosaicismo genómico
se origina debido a mutaciones autosómicas poszigóti-
cas y, por lo general, salvo mecanismos de herencia
paradominante, no es un evento heredable. Se han re-
conocido varios patrones de expresión cutánea de los
mosaicismos, de los que el más conocido son las líneas
de Blaschko10,11.

La presencia concurrente, en una misma región, de
dos áreas de tejido mutante, diferentes entre sí y del
tejido normal circundante es un fenómeno conocido
como «manchas gemelas» o didimosis12. Este hecho
puede atribuirse a un simple azar o bien, dado que se
suele tratar de lesiones cutáneas no muy frecuentes,
puede intentar ser explicado por mecanismos biológi-
cos. Durante la división celular poszigótica puede pro-
ducirse una recombinación de algunos fragmentos
cromosómicos entre dos cromosomas, sean homólo-
gos o no. Si este fenómeno afecta a una célula hetero-
zigota para dos mutaciones recesivas, puede dar lugar
a dos células hijas, cada una de ellas homozigota para
una de estas dos mutaciones, y que se convertirán en
las células madre de dos clones celulares diferentes
origen de las dos marcas de mosaicismo más o menos
próximas entre sí. Este mecanismo de pérdida de la
heterozigosidad puede afectar tanto a mutaciones en
un mismo alelo (didimosis alélica) como a varios loci

cercanos (didimosis no alélica)2,3.
La didimosis no alélica sería el mecanismo propues-

to para explicar varios tipos de lesiones cutáneas ne-
voides combinadas en las que se reconoce, claramen-
te, un origen diferente en las diversas líneas celulares
implicadas tales como la facomatosis pigmentovascu-
lar, facomatosis pigmentoqueratósica13, facomatosis
pigmentovasculosebácea14, didimosis aplasticosebá-
cea15, didimosis aplasticopsilolípara16, didimosis melo-
rreosebácea17, entre otros.

Se ha descrito un ejemplo de nevo de Becker combi-
nado con telangiectasia unilateral nevoide ipsolateral18.
Hasta donde conocemos, no existen referencias pre-
vias sobre la asociación, en un mismo paciente, de un
nevo de Becker y un nevo epidérmico. Este doble mo-
saicismo puede interpretarse, según creemos, como un
ejemplo más de manchas gemelas o didimosis. Al tra-
tarse de lesiones névicas con un sustrato histológico
diferente, y con un presumible fundamento genético
diverso, lo más razonable parece considerarlo una
didimosis no alélica. Sin embargo, dado que ambas le-
siones en nuestra paciente se sitúan en segmentos
alejados entre sí, no puede descartarse que dicha aso-
ciación se deba al azar y no a un verdadero fenómeno
de manchas gemelas. Por otra parte, ya que el nevo de
Becker se ha visto, en alguna ocasión, como un tipo pe-
culiar de nevo epidérmico4,6-8, este caso se podría cata-
logar como un tipo de didimosis queratoqueratósica.
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Fig. 1.—Nevo epidérmico.

Fig. 2.—Nevo de Becker.
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