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Caso para diagnostico

Placa eritematoescamosa en pabellon auricular

Daniel Alcala-Pérez,* Gisela Navarrete Franco,** Angela Aquino-Ruiz***

Figura 1. Placa eritematoescamosa
en el pabellén auricular.

CASO CLINICO

Paciente del sexo masculino de 59 afios de edad, origina-
rio y residente de México, D.F.,, presenta dermatosis loca-
lizada a cabeza de la que afecta pabellén auricular dere-
cho (Figura 1) , constituida por una placa de 3 x 1.5 cm,
eritematoviolacea, infiltrada con escama fina y bordes irre-
gulares, de cuatro afios de evolucion, asintomatica.
Alinterrogatorio refirid haber iniciado cuatro afios pre-
vios a la consulta con una lesién persistente, de creci-
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Figura 2. Presencia de células atipicas
dentro de la epidermis (H&E 20x).

Figura 3. Pleomorfismo nuclear intrae-
pidérmico (H&E 40x).

miento progresivo. Resto de piel y anexos sin datos pa-
tolégicos.
Se realiz6 biopsia incisional.

HISTOPATOLOGIA

Epidermis con capa cornea laxa, paraqueratosis, tapo-
nes cérneos, acantosis moderada irregular, en donde se
observa pérdida de la polaridad celular, mitosis anorma-
les, disqueratosis y marcada atipia celular (Figura 2). En
dermis superficial y media se observa un infiltrado infla-
matorio moderadamente denso, vasos dilatados y con-
gestionados (Figura 3).

Con los datos clinicos e histologicos, ¢ cual seria su
diagnostico?


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa
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DIAGNOSTICO
Enfermedad de Bowen.
DISCUSION

Descrita por primera vez en 1912 por John T. Bowen. Se
denomina enfermedad de Bowen al carcinoma epider-
moide in situ; ocurre dentro de la epidermis en todo su
espesor; puede producirse sobre algunas displasias cu-
taneas existentes, como la queratosis por radiacion cré-
nica, cicatrizal, secundaria a hidrocarburos, queratosis
actinica, cuerno cutaneo y las queratosis arsenicales;
también puede progresar a carcinoma epidermoide inva-
sivo.! En dos terceras partes de los casos se presenta
como lesion Gnica, aunque aparece en cualquier topo-
grafia. Cabeza y cuello son los sitios anatémicos afec-
tados con mayor frecuencia, seguido de las extremida-
des; su tamafio varia de milimetros a varios centimetros
de diametro. Su presentacién clinica es de lesiones bien
delimitadas, de bordes irregulares, eritematosas, de co-
lor marron; éstas suelen ser escamosas, fisuradas o ul-
ceradas; en raras ocasiones son pigmentadas, en espe-
cial en region genital y ufias, sitio donde pueden simular
melanoma; en algunos casos ocurre en membranas
mucosas, cuando se presenta en el glande o debajo del
prepucio. En individuos no circuncidados recibe el nom-
bre de eritroplasia de Queyrat.?

El dafio solar crénico, factores genéticos, trauma,
estados de inmunosupresion y carcinégenos quimicos
como el arsénico se han considerado como factores etio-
I6gicos en el desarrollo de la enfermedad de Bowen. El
virus del papiloma humano, en especial HPV-16, se ha
detectado en 20-30% de lesiones anogenitales;*® sin
embargo, existen estudios que reportan menor o ningu-
na asociacion.® El herpesvirus-humano tipo 8 se ha re-
portado en dos terceras partes de lesiones diagnostica-
das como enfermedad de Bowen,®’ pero no se ha descrito
en otras publicaciones.®

El diagndstico se confirma mediante estudio histopa-
tolégico, el cual muestra hiperqueratosis, paraquerato-
sis y acantosis; la epidermis es reemplazada por quera-
tinocitos anormales, con maduracion desordenada y
pérdida de la polaridad. Existen células pagetoides y ati-
pia celular en todo su espesor; los queratinocitos suelen
ser paleomorficos e hipercromaticos, puede existir un
infiltrado linfocitario moderado en la dermis superficial y
la membrana basal permanece intacta.*®

El riesgo de progresion a carcinoma de células es-
camosas invasivo varia del 5 al 10%° y su asocia-
cion con alguna otra neoplasia interna ha sido motivo

de debate; sin embargo, mediante grandes estudios y
meta-analisis, se ha llegado a la conclusion de que no
esta justificada la busqueda de las mismas en forma
rutinaria.

El tratamiento debe ser individualizado ya que la
tasay éxito de curacion puede variar de acuerdo a la
topografia y tamafio de la lesidn; existen diferentes
modalidades terapéuticas: 5-fluorouracilo, imiquimod,
criocirugia, curetaje con electrodesecacion, cirugia,
laser CO,, argén y Nd:YAG, terapia fotodinamica, ra-
dioterapia y los retinoides sistémicos en combinacién
con interferon alfa.

Todas éstas muestran buenas tasas de éxito pero
con riesgo de cicatrizacion lenta, predominantemente
en miembros pélvicos, segun lo observado en el Reino
Unido; los potenciales beneficios de cada tratamiento
tienen sus limitantes. Por ejemplo, en el caso de lasery
terapia fotodinamica su elevado costo y/o disponibili-
dad. Ademas de que las series publicadas son peque-
fas, la cirugia tiene como limitante la dificultad del cie-
rre y cicatrizacion si la lesion se encuentra en piernas;
la radioterapia ofrece una alta tasa de curacion pero
dificil cicatrizaciéon en esta misma topografia, al igual
que la criocirugia, la cual se prefiere en lesiones uni-
cas, pequefas y en sitios de buena cicatrizacién como
la cara. La recidiva y/o fallas después del tratamiento
(recurrencia marginal) es variable segun el método em-
pleado, localizacién, extensién e invasion a los foliculos
pilosos.

COMENTARIO

En el presente caso, se muestra un cuadro habitual
de enfermedad de Bowen, tanto en su aspecto clinico
como en su localizacién y evolucién. Sin embargo,
varios son los diagndsticos diferenciales a conside-
rar, como es el caso de lupus eritematoso cutaneo,
liguen plano, psoriasis en placas, carcinoma espino-
celular o queratosis actinicas, que en ocasiones pue-
de mostrar al estudio histopatoldgico sélo displasia
intraepidérmica o una serie de cambios indistinguibles
de enfermedad de Bowen, conocida como queratosis
actinica Bowenoide.
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