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Morfea queloide: respuesta al tratamiento
con calcipotriol tópico
Keloidal morphea: good response to topical calcipotriol
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Resumen
La morfea queloide es una rara variante de la esclerodermia localizada. Se sugirió que la misma representa una respuesta queloide a los componentes
inflamatorios de la esclerodermia en pacientes genéticamente predispuestos a desarrollar queloides, en áreas del cuerpo con predilección por éstos,
aunque sus mecanismos etiopatogénicos continúan siendo desconocidos.
Los diagnósticos diferenciales incluyen los queloides espontáneos, el dermatofibroma, las cicatrices hipertróficas y la fibromatosis.
Se trata de una entidad refractaria a los tratamientos habituales, por lo que nuestro caso adquiere importancia ante la buena respuesta al calcipotriol
local.
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Summary
Keloidal Morphea is a rare variant of Scleroderma. It has been suggested that it represents a keloidal reponse to inflammatory components of sclero-
derma, in genetically predisposed patients to develop keloids, in areas ok the skin that have a high predilection for keloid formation, such as the chest.
The differential diagnosis includes spontaneous keloids, dermatomyofibroma, and fibromatosis.
There is no known effective treatment for keloidal scleroderma.
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La morfea nodular o queloide de Unna y Aris, recuerda al de
un queloide cicatrizal, y es una variante profunda muy rara,
descripta por primera vez por Thomas Addison en 1854.
Más tarde, Paul Unna incluyó un artículo sobre esta variante
de esclerodermia en su libro sobre histología de las enferme-
dades de la piel. Luego Micalizzi y cols., reformulan la cate-
gorización ya que observan este tipo de lesiones en pacien-

tes sin compromiso sistémico de esclerosis, diferenciando
así a la morfea queloideana de la esclerodermia queloidea-
na. Jablonska consideró a este proceso de morfea queloide
o queloide nodular como una “rara entidad”[1-2].

En los casos reportados la edad de presentación oscila
entre los 11 y 71 años, con predominio por el sexo femenino,
pero más frecuente en caucásicos[2-3].
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Caso clínico
Paciente de sexo femenino de 30 años, procedente de la
ciudad de Rosario, Argentina, sin antecedentes patológicos
previos de importancia.

Consulta por placa eritematosa localizada en la porción
anterior y lateral izquierda del cuello, de aproximadamente 2
años de evolución. Al examen físico se observa una placa
única de color amarillento-grisásea, sobreelevada, indurada,
y surcada por telangiectasias, pruriginosa. Sus bordes son
geográficos de tonalidad violácea. El aspecto semeja una
cicatriz queloide, de 5 a 6 cm de diámetro. La paciente niega
traumatismo previo o historia personal o familiar de forma-
ción de queloides. El resto del examen físico no ofrece otras
particularidades de interés (Figura 1). Además manifiesta
malestar por el carácter estigmatizante de la lesión.

Metodología diagnóstica
– Exámenes hematológicos: Hematocrito 40% Hemo-

globina 13,6 g/dl Glóbulos blancos 7.300/mm3 Pla-
quetas 229.000 mil/mm3 VES 5 mm PCR no reactiva.

– Exámen metabólico, función renal y hepatograma:
dentro de parámetros normales.

– Estudio inmunológico: Anticuerpos antinucleares
(negativo); Factor Reumatoide (negativo). Anticuer-
pos Anti topoisomerasa 1 (negativo) y Anticentrómero
(negativo). Normocomplementemia.

– Anatomía patológica de piel comprometida: La ima-
gen histopatológica mostró una dermis reticular for-
mada por tejido colágeno denso dispuesto en haces
gruesos, hialinos, de aspecto queloide. Infiltrado infla-
matorio linfoplasmocitario. Los haces se proyectan al
tejido celular subcutáneo. Se observan también con-
ductos sudoríparos inmersos en tejido colágeno
denso (Figuras 2 y 3).

Con la presentación clínica del caso, los hallazgos de
laboratorio y las imágenes reveladas en el estudio histopato-
lógico se llega al diagnóstico de morfea queloide.

Se comienza el tratamiento con clobetasol 17-propiona-
to ungüento local al 0,05% oclusivo por las noches (una vez
por día) por un período de 2 meses sin mostrar mejoría signi-
ficativa y con aumento del número de telangiectasias.
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1. Morfea
a) Limitada c) Subcutánea o profunda

• En placas • Variante fasceítis eosinofílica
• Guttata d) Variantes infrecuentes:

b) Generalizada • Nodular • Queloidea • Bullosa

2. Esclerodermia linear
a) En banda o linear b) En golpe de sable

de los miembros

3. Formas infantiles severas
a) Parry Romberg b) Panesclerótica de la infancia

Tabla 1. Clasificación de esclerodermia localizada

Figura 1. Lesión de cuello antes del tratamiento.

Figura 2. Dermis reticular formada por tejido colágeno denso
dispuesto en haces gruesos, hialinos, de aspecto queloide.
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Por lo tanto, se indica calcipotriol 50 mg ungüento local
una vez por día, suspendiéndose el corticoide. Presentó res-
puesta favorable al tratamiento con regresión de la lesión,
disminución de la infiltración y del número de telangiesta-
sias, luego de 3 meses de tratamiento. Completó el mismo
por un período total de 6 meses, donde la lesión inicial se
trasformo en una mácula pigmentaria residual. A 5 meses
de finalizado el tratamiento no hubo recidiva de la lesión
(Figuras 4 y 5).

Comentario
La morfea queloide es una variedad de esclerodermia locali-
zada. Puede evolucionar a esclerodermia sistémica en el
40% de los casos, sin embargo lo más frecuente es la pre-
sentación como forma localizada; permaneciendo como tal
durante toda la evolución del cuadro clínico[4].

Se presenta sobre piel sana o previamente indurada y los
sitios más frecuentes de aparición son: tronco, brazos, cue-
llo, muslos, orejas, nariz y cara[3].

Si bien la etipatogenia de esta entidad no se encuentra
aún determinada, existen reportes que sugieren su asocia-
ción con solventes orgánicos como el sílice y con el virus de
la Hepatitis C, participando en el proceso fibrótico autoinmu-
ne, como sucede en otras entidades cutáneas de etiología
autoinmune como la vasculitis leucocitoclástica, aunque no
ha podido ser esto comprobado[3].

En los casos asociados a un proceso sistémico, se ha
sugerido que la inflamación que ocurre en la esclerodermia
podría llevar al desarrollo de fibrosis en la dermis con forma-
ción de nódulos o placas. Algunos autores implican en este
proceso a proteínas de la matriz celular, citokinas y factores
de crecimiento como factor estimulador de colágeno, factor
de crecimiento epidérmico y factor transformador B[5].

Nuestro caso, no era una esclerodermia sistémica
sino que a partir de una lesión eritematosa de inicio luego
desarrolló la lesión queloide, no teniendo otras cicatrices
anteriores con esas características. Han sido reportados
por otros autores, casos que sin tener enfermedad sisté-
mica desarrollan lesiones de morfea queloide en cuello
(como nuestro caso), región anterior del tórax y espal-
da[3-6-7].

Por definición, las cicatrices queloides muestran una
apariencia histológica característica, con bandas eosinófilas
brillantes, homogéneas dispuestas irregularmente. En con-
traste, en las cicatrices hipertróficas las bandas de colágeno
se orientan paralelamente a la superficie de la piel y se
acompañan de la presencia de fibroblastos[8].

En la morfea queloide, las imágenes histológicas mues-
tran dos patrones: a) aquellos típicos de la esclerodermia,
con áreas de ortoqueratosis con acantosis en epidermis e

Figura 3. Los haces se proyectan al tejido celular subcutáneo.

Figura 4. Lesión de cuello después del tratamiento.

Figura 5. Lesión de cuello después del tratamiento.
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infiltrado inflamatorio perivascular a predominio linfocitario
en dermis y b) este proceso inflamatorio se intercala con
zonas con rasgos de una cicatriz queloide, con bandas de
tejido colágeno engrosadas hipereosinofílicas y material
mucinoso, como se observó en nuestro caso.

Si bien no se han detectado marcadores inmunológicos
de esclerodermia localizada, la presencia de autoanticuer-
pos en suero de pacientes con esclerodermia localizada se
registra de 20 a 80% incluyendo todos los tipos de enferme-
dad. La relación entre la actividad y severidad de la enferme-
dad y la presencia de anticuerpos antinucleares no está dilu-
cidada aún[9]. 

El diagnóstico se realiza mediante biopsia y estudio his-
tológico de la piel comprometida. Estudios de laboratorio
hematológico y detección de anticuerpos colaboran en la
evaluación del paciente en particular. Los estudios por imá-
genes como radiografías, resonancia magnética, electro
miografía o ultrasonido se reservan para el compromiso pro-
fundo o subcutáneo[9-10-11-14-15].

Con respecto al tratamiento, la morfea queloide se
caracteriza por su escasa respuesta. Se han reportado casos
tratados con d-penicilamina, que resultó efectiva en un solo
paciente y fracasó en dos, la prednisolona por vía oral en
pulsos, tampoco fue exitosa.

Entre otros reportes se mencionan corticoides tópicos
(betametasona dipropionato,) o intralesionales, análogos de
la vitamina D, PUVA, y metotrexate; todos ellos sin resulta-
dos satisfactorios[6-8]. 

La eficacia de los derivados de Vitamina D3 —calcipo-
triol solo o asociado a betametasona— ha sido reportada con
buenos resultados en otras variantes de morphea localizada.
Su efecto se atribuye a la inhibición de la proliferación fibro-
blástica y consecuente control de la fibrosis[12]. Sin embar-
go estudios a doble ciego serían necesarios para certificar su
eficacia y seguridad[16].

La regresión espontánea es infrecuente[7].

Conclusiones
Presentamos este caso por la escasa frecuencia de esta
variante de esclerodermia localizada y por la excelente res-
puesta terapéutica al calcipotriol local.

Creemos y compartimos que esta variante, la llamada
esclerodermia queloide, es una entidad totalmente diferen-
te, tal como lo describiera Unna en su versión original[9]por-
que tanto la clínica como la histopatología son compatibles
con esclerodermia[11-16], a diferencia de la esclerodermia
nodular y la morfea queloidea like que no lo son[3].
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