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La hidradenitis palmoplantar idiopática (HPPI) fue
descrita en 1994 (1) como una nueva entidad carac-
terizada por la presencia de lesiones nodulares dolo-
rosas de aspecto inflamatorio, localizadas en las plan-
tas, en pacientes en edad infantil, sin patología
subyacente, y cuyos hallazgos histológicos eran muy si-
milares a los descritos en la hidradenitis ecrina neu-
trofílica (HEN) (2).

Desde su publicación este cuadro clínico ha recibi-
do diversas denominaciones en función de los dife-
rentes hallazgos clínicos e histológicos encontrados:
hidradenitis plantar idiopática (1), hidradenitis neu-
trofílica palmoplantar recidivante infantil (3), hidra-
denitis palmoplantar idiopática (4) e hidradenitis ecri-
na palmoplantar (5).

Presentamos una paciente de nueve años de edad
con un cuadro de HPPI que evolucionó favorable-
mente sin recidivas.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente de nueve años de edad, sin antecedentes
personales ni familiares de interés, vista en nuestro Ser-
vicio por presentar desde hacía 48 horas, lesiones no-

dulares dolorosas, localizadas en ambas plantas. Se acom-
paña de fiebre termometrada de 38,1°C, sin otra sinto-
matología general. Refería ejercicio intenso los días pre-
vios al inicio del cuadro, con prolongados paseos.

En la exploración se apreciaron en cara plantar y
lateral de ambos pies varias lesiones eritematosas, no-
dulares, de tamaño variable (Fig. 1), no se encontra-
ron otros datos de interés.

Los exámenes complementarios realizados in-
cluían: hemograma, glucemia, urea, creatinina, prue-
bas de función hepática, tiempo de protrombina,
tiempo parcial de tromboplastina, proteinograma,
recuento de inmunoglobulinas, alfa 1 antitripsina y
ANAs, fueron normales o negativos, únicamente pre-
sentó una VSG elevada, de 194 mm en la primera ho-
ra. Los estudios microbiológicos, serología de Cito-
megalovirus, herpes y luética fueron negativos.

Se tomó biopsia de una de las lesiones nodulares; el
estudio histopatológico mostró un intenso infiltrado
inflamatorio constituido fundamentalmente por poli-
morfonucleares neutrófilos (PMN), localizado alrede-
dor de las glándulas sudoríparas ecrinas, tanto en la
porción del ovillo como en el conducto (Fig. 2). En las
proximidades del ovillo se observaban en algunas zo-
nas abscesos de neutrófilos; asimismo, se apreciaban
acúmulos de PMN en el interior del conducto (Fig. 3).
En dermis superficial y profunda había un infiltrado
inflamatorio perivascular, constituido por linfocitos y
neutrófilos, en algunas áreas con extravasación de he-
matíes; no se observó necrosis de las células endote-
liales, degeneración fibrinoide o leucocitoclasia. No se
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apreciaron cambios degenerativos, picnosis o necrosis
del epitelio ductal, ni datos de siringometaplasia esca-
mosa.

La paciente fue tratada con ibuprofeno, con re-
gresión en una semana de las lesiones sin dejar se-
cuelas ni presentar recidivas posteriores.

DISCUSIÓN

La HEN fue descrita por Harrist y cols. en 1982 (2),
en pacientes afectos de una leucemia mieloide aguda,
que estaban recibiendo tratamiento quimioterápico.
Posteriormente se publicaron casos similares asocia-
dos al uso de diversos quimioterápicos (6), neoplasias
(7), infecciones (8, 9) y VIH (10).

Manganoni y cols. (11), en 1994, aportaron un ca-
so de HEN en una mujer joven y sana. Ese mismo año

Stahr y cols. (1) publicaron seis casos de HPPI, como
una forma de HEN que afectaba a niños y adultos jó-
venes sin patología previa ni antecedentes de ingesta
medicamentosa. En todos los casos las lesiones se lo-
calizaban exclusivamente en las plantas. En las des-
cripciones previas de HEN las lesiones asentaban en
diversas zonas de la superficie cutánea, tronco, área
facial y extremidades, siendo la afectación de las plan-
tas poco frecuente y en ningún caso como única lo-
calización (12).

Descripciones posteriores de nuevos casos con afec-
tación de palmas y plantas (3, 4), la han individuali-
zado como una nueva entidad distinta de la HEN, pe-
ro íntimamente relacionadas, proponiéndose como
término más adecuado el de HPPI (4).

Las lesiones tienden a regresar en un período va-
riable, aproximadamente tres semanas (13), sin se-
cuelas y no es infrecuente que los pacientes presenten
más de un episodio (1, 3, 4, 13).

Los hallazgos histopatológicos de la HPPI son simi-
lares a los encontrados en la HEN salvo la ausencia de
siringometaplasia escamosa del conducto ecrino, ha-
llazgo frecuente en la HEN y ausente en la HPPI y la pre-
sencia de abscesos de neutrófilos en la proximidad del
ovillo glandular que sólo se observa en la HPPI (1, 4).

Es frecuente encontrar un infiltrado inflamatorio
perivascular, en ocasiones acompañado de extravasa-
ción de hematíes; en ningún caso se ha observado ne-
crosis de las células endoteliales, degeneración fibri-
noide ni leucocitoclasia.

CASOS BREVES 379

Actas Dermosifiliogr 1999;90:378-388

FIG. 1.—Lesiones nodulares eritematosas, de tamaño variable, de
aspecto inflamatorio en planta y cara lateral de pie.

FIG. 2.—Infiltrado inflamatorio constituido fundamentalmente por
polimorfonucleares neutrófilos, localizado alrededor de una glán-

dula sudorípara ecrina (HE x 100).

FIG. 3.—Neutrófilos en el interior del conducto sudoríparo (HE x 200).



La presencia de PMN en el interior del conducto es
un dato muy característico, pero no está presente en
todas las ocasiones (4); en nuestro caso sí se observa-
ban. Otro aspecto inconstante es la presencia de cam-
bios degenerativos y necrosis de las células del epitelio
ductal; en nuestro caso no pudimos ver estas altera-
ciones al igual que en el caso de Buenzo y cols. (4).

Los principales diagnósticos diferenciales se plan-
tean con la urticaria plantar idiopática y con el erite-
ma nudoso plantar infantil. En ambas entidades las le-
siones asientan en las plantas y afectan a niños. La
urticaria plantar idiopática se caracteriza por la apa-
rición de lesiones recurrentes, no pruriginosas, que
surgen varias horas después de una intensa actividad
física. Los hallazgos histológicos sugieren una urtica-
ria neutrofílica por presión, no habiéndose descrito
la afectación de las glándulas sudoríparas ecrinas (14).
En el eritema nudoso plantar infantil la histología es
de una paniculitis septal (15, 16).

Muchos pacientes no requieren ningún tratamien-
to, aunque se han empleado corticoides (1, 3, 4), anti-
bióticos (1) y AINES (5). Simon y cols. en la serie más
amplia publicada hasta el momento encuentran que de
22 pacientes estudiados, 16 no precisaron tratamiento,
sugiriendo que los AINES son la terapéutica más indi-
cada para aliviar la sintomatología subjetiva (13).

Las lesiones regresaron, en nuestro caso, en una se-
mana con ibuprofeno, para aliviar la sintomatología
subjetiva y como antitérmico, no presentando recidi-
vas posteriores.

La patogenia de la HPPI es desconocida; algunos
autores sugieren la posibilidad de que un traumatis-
mo mecánico o térmico pudiera inducir la ruptura de
las glándulas ecrinas; la salida de su contenido a la der-
mis podría activar diversas citocinas con capacidad de
atraer los PMN (3, 13). Esta teoría se ve favorecida por
el antecedente de ejercicio físico intenso referido en
algunas publicaciones (3, 13), y también observado en
nuestro caso. Landau y cols. (5) sugieren que la ex-
cesiva sudoración relacionada con el ejercicio podría
jugar un papel en la patogenia del proceso.

La HPPI es probablemente más frecuente de lo pu-
blicado en la literatura; su carácter transitorio y el he-
cho de afectar a pacientes en edad infantil hace que en
muchas ocasiones no se efectúen estudios histopatoló-
gicos, lo cual dificulta la correcta filiación del cuadro.

Abstract.—A 9-year-old girl presented with
erythematous, nodular, tender lesions on the
plantar and lateral aspects of the feet, and fever. He
referred hard physical exersice in the last few days.
A biopsy specimen showed polimorphonuclear

lencocytes both around eccrine coils and within
ducts.
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La eritrodermia ictiosiforme congénita ampollosa
(EICA) o hiperqueratosis epidermolítica generaliza-
da es una rara forma de ictiosis que se presenta du-
rante el período neonatal en forma de eritrodermia
ampollosa que evoluciona lentamente hacia la for-
mación de una hiperqueratosis verrucosa que persis-
te durante toda la vida (1-5).

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Un niño de ocho años, sin antecedentes familiares
de interés, fue remitido a nuestro Servicio en abril de
1998 por una hiperqueratosis verrucosa generalizada
con escamas de coloración amarillenta. El cuadro se
había iniciado pocas horas después de nacer en for-
ma de una eritrodermia ampollosa. La biopsia cutá-
nea tomada entonces fue informada como hiperque-
ratosis epidermolítica. A lo largo del primer año de
vida tanto el eritema como la formación de vesículas
fueron disminuyendo. A los dos años, comenzaron a
aparecer placas de descamación verrucosa que rápi-
damente se generalizaron. Por este motivo inició tra-
tamiento con etretinato a dosis de 0,5 mg/kg/día, el
cual se suspendió seis meses después por decisión fa-
miliar, a pesar de una leve mejoría de los síntomas.

En la exploración, el paciente presentaba un nivel
intelectual adecuado para su edad con un discreto re-

traso del desarrollo estaturoponderal. El resto del exa-
men físico estaba dentro de límites normales. La ex-
ploración dermatológica mostraba una hiperquerato-
sis verrucosa amarillenta generalizada que apenas
respetaba áreas de piel normal (Fig. 1). La cara sólo
estaba afectada discretamente y las palmas, plantas,
uñas y mucosas estaban libres de lesiones. En el cue-
ro cabelludo aparecían escamas amarillentas grandes
gruesas y untuosas (Fig. 2).

Los estudios hematológicos de rutina, el sedimen-
to urinario y la serie ósea fueron normales.

Se practicó una biopsia cutánea que mostraba hi-
perqueratosis, papilomatosis con acantosis, vacuoliza-
ción de las células de la capa granulosa y gránulos grue-
sos de queratohialina bajo la capa córnea (Fig. 3).

Se inició tratamiento con 0,5 mg/kg/día de acitretín
por vía oral junto con queratolíticos y emolientes, lo-
grándose una rápida e importante mejoría de las lesio-
nes cutáneas. La tolerancia de la medicación ha sido
buena desde el punto de vista clínico y analítico, por lo
que el paciente continúa con la misma dosis de acitre-
tín cinco meses después de haber iniciado el tratamiento.

DISCUSIÓN

La EICA es una rara genodermatosis en la que só-
lo se encuentra historia familiar positiva en el 50% de
los casos. En éstos, el patrón de herencia es de tipo au-
tosómico dominante (6). El resto son casos esporádi-
cos y se interpretan como nuevas mutaciones (4). En
la revisión de ocho pacientes con EICA efectuada por
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Burkhardt Pérez y cols. sólo uno de los casos tenía an-
tecedentes familiares (7).

Clínicamente se caracteriza por la presencia en el
nacimiento o poco tiempo después, de un eritema ge-
neralizado con formación de ampollas y erosiones lo-
calizadas sobre todo en áreas de roce (1, 2, 5). Tanto
el eritema como la vesiculación van desapareciendo
progresivamente a lo largo del primer año de vida, sien-
do sustituidos por escamas grandes y oscuras a menu-
do verrucosas (1). Éstas son más intensas en pliegues
de flexión, codos y rodillas y persisten durante toda la
vida. No obstante, en el 20% de los pacientes continúa
la formación de ampollas durante la edad adulta (1, 2,
8). Es frecuente cierto grado de queratodermia pal-
moplantar, pero el pelo, las uñas, las mucosas y las glán-
dulas sudoríparas están respetadas. Sin embargo, la
afectación del cuero cabelludo puede causar desca-
mación espesa y seborrea (9). No se han descrito alte-
raciones sistémicas asociadas a la EICA, aunque debi-
do al elevado riesgo de sepsis y de desequilibrios
hidroelectrolíticos existe una alta morbi-mortalidad
durante el período neonatal (1). Las infecciones son
habituales y contribuyen a la producción de un olor
desagradable por sobrecrecimiento bacteriano (9).

La imagen histopatológica de esta enfermedad es
característica y la diferencia del resto de las ictiosis (10).
Consiste en un engrosamiento pronunciado de las por-
ciones media y superior del estrato de Malpighio con
presencia de gránulos de queratohialina grandes, ba-
sófilos e irregulares (9-11). Cuando se forman ampo-
llas éstas son de localización intraepidérmica. Ultraes-
tructuralmente hay una pérdida del patrón normal de

los tonofilamentos y una disminución en el contacto
de los desmosomas (12). Se ha demostrado una hi-
perproliferación de los queratinocitos con un aumen-
to de su actividad mitótica y múltiples alteraciones en
su diferenciación. Sin embargo, la imagen histológica
conocida como hiperqueratosis epidermolítica no es
específica de este trastorno, y se ha descrito también
en otras enfermedades como el nevo epidérmico line-
al, alguna queratodermia palmoplantar y de forma in-
cidental en nevos comedonianos, acantomas solitarios,
epiteliomas basocelulares y queratosis seborreicas (10,
13). Se han descrito casos de EICA en hijos de pacientes
afectos de un nevo epidérmico epidermolítico, tal vez
por mosaicismo gonadal en los genes responsables de
la enfermedad (14). La EICA se debe a mutaciones en
los genes de las queratinas suprabasales 1 y 10 (genes
KRT1 y KRT10), y hasta la fecha, se han identificado
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FIG. 1.—Hiperqueratosis verrucosa generalizada.

FIG. 2.—Descamación untuosa en cuero cabelludo.

FIG. 3.—Hiperqueratosis laminar e hipergranulosis con degene-
ración clara de las células granulosas.



diversas mutaciones puntuales, que actúan mediante
un mecanismo de dominancia negativa (15). La iden-
tificación de estas mutaciones permite realizar el diag-
nóstico prenatal de la EICA mediante análisis del ADN,
aunque también puede efectuarse un diagnóstico a las
19 semanas de gestación tras valorar las alteraciones ci-
toesqueléticas de la epidermis del feto mediante biop-
sia fetal (16).

El tratamiento de la enfermedad a menudo es insa-
tisfactorio. Habitualmente se emplean emolientes, que-
ratolíticos y retinoides orales (1). El empleo de acitre-
tín a la dosis de 0,5-1 mg/kg/día es útil para el tratamiento
de las áreas hiperqueratósicas, pero es necesario esta-
blecer períodos de descanso dado que su empleo en ni-
ños se asocia con varios efectos secundarios. Los más im-
portantes incluirían el cierre epifisario prematuro con
detención del desarrollo óseo y el síndrome de hipe-
rostosis esquelética idiopática (17). El mecanismo de ac-
ción del acitretín en estos procesos no está aclarado del
todo, aunque se sabe que modifica la expresión de de-
terminadas enzimas y proteínas epidérmicas (18) y dis-
minuye la cohesión de las células epiteliales. Este últi-
mo mecanismo de acción sería responsable del aumento
de formación de ampollas en la EICA a pesar de su efec-
to beneficioso sobre la hiperqueratosis (19).

Abstract.—An 8-year-old boy without family history,
showed yellowish verrucous generalized
hyperkeratosis except on the palms and soles. The
face was slightly affected and there was thick scaling
on the scalp. The condition had started as a bullow
erythroderma a few hours after birth.
Histopathology showed epidermolytic
hyperkeratosis.
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congenital ichthyosiform erythroderma: a case report. Actas Dermo-
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Key words: Epidermolytic hyperkeratosis. Bullous
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La ascaridiasis o infección por el nematodo intesti-
nal Ascaris lumbricoides constituye una parasitación de
distribución mundial con importantes implicaciones
sociales y económicas (1). La infección se suele adquirir
por transmisión feco-oral al transportarse los huevos
del parásito a través de las manos contaminadas o al in-
gerir alimentos de origen vegetal contaminados (2).
Suele cursar de forma asintomática durante el perío-
do digestivo de su ciclo larvario, produciendo ocasio-
nalmente síntomas de tipo obstructivo, si el número
de parásitos es elevado (1, 3). Debido a su migración
sistémica, durante la fase pulmonar puede originar pa-
tología respiratoria, bien sea como respuesta inmuno-
lógica frente a la parasitación (infiltrados pulmonares
eosinofílicos con asma bronquial o «síndrome PIE o
síndrome de Loeffler») o por afectación local como
obstrucciones mecánicas del tracto respiratorio supe-
rior, sobreinfecciones bacterianas o el desarrollo de hi-
perreactividad bronquial inespecífica (1).

A nivel cutáneo, la infección por Ascaris lumbricoides se
ha asociado como causa de prurito generalizado, flebitis
y cuadros de urticaria y/o angioedema recurrentes (4).

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Mujer de 32 años de raza negra, natural de Santo
Domingo (país que no visitaba desde hacía nueve años),
sin antecedentes médicos de interés, salvo reacción ad-
versa medicamentosa en el contexto de una interven-

ción quirúrgica diez años antes. En 1997, durante la
realización de un estudio por alergia a medicamentos
presentó unas cifras de IgE total muy elevadas (supe-
riores a 2.000 U/ml) sin clínica de enfermedad atópi-
ca ni sistémica asociada en ese momento, pese a lo cual
fue motivo de una búsqueda etiológica. La paciente no
estaba sometida a ningún tratamiento médico en esos
momentos. Una semana después, la paciente presen-
tó de forma aguda, nódulos eritematovioláceos dolo-
rosos en cara anterior de ambas piernas, tobillos, mus-
lo izquierdo, dorso de mano izquierda y dedos de ambas
manos, acompañados de sensación de malestar gene-
ral, artromialgias, febrícula y molestias faríngeas. El
cuadro fue interpretado como un eritema nudoso, ins-
taurándose tratamiento con ácido acetilsalicílico (500
mg cada ocho horas), cediendo el cuadro en una se-
mana.

En el transcurso del cuadro cutáneo se halló una eo-
sinofília en sangre periférica (0,79 x 109 eos/L), sin otras
alteraciones hematológicas. La VSG fue normal, al igual
que los valores de calcio plasmático y el sedimento de
orina. La radiografía de tórax no presentaba alteracio-
nes. Se realizaron cuantificación de inmunoglobulinas
y espectro electroforético, intradermorreacción de Man-
toux, antígeno carcinoembrionario, anticuerpos anti-
nucleares, factor reumatoide, hemocultivos y un exu-
dado faríngeo, resultando normales. Las determinaciones
de IgE específica por método CAP System FEIA (Phar-
macia Diagnostics, Uppsala, Suecia) frente a Anisakis sim-
plex, Equinococcus y Ascaris, fueron positivas para este úl-
timo (clase 2), y la búsqueda en fresco de parásitos y
huevos en heces mediante recogida seriada por tripli-
cado, demostró Ascaris lumbricoides en la segunda tanda
de recogida.
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La paciente fue tratada con mebendazol (200 mg
cada 12 horas durante tres días consecutivos), obser-
vándose una disminución en las cifras de IgE total (851
U/ml), no así en las de IgE específica. No se detecta-
ron parásitos en posteriores exámenes coprológicos.
No se observaron recidivas en los seis meses posterio-
res a la resolución del cuadro cutáneo.

DISCUSIÓN

El eritema nudoso es una paniculitis cutánea reac-
tiva, que afecta sobre todo a mujeres jóvenes, caracte-
rizada por lesiones inflamatorias y dolorosas, habi-
tualmente localizadas en superficies de extensión de
extremidades inferiores, pudiendo afectar a las supe-
riores (5). El mecanismo etiopatogénico es descono-
cido, aunque se postula un mecanismo inmunológico
posiblemente de tipo III, según la clasificación de Co-
ombs y Gell, en función de los hallazgos histológicos
donde se observan depósitos de IgM y C3 en las pare-
des vasculares (6).

Se han descrito múltiples causas que pueden provo-
car brotes de eritema nudoso tales como fármacos, en-
fermedades sistémicas como la sarcoidosis, tumores, tras-
tornos hematológicos y gastrointestinales, infecciones
(bacterianas, micóticas y víricas) y situaciones especiales
como el embarazo, estimándose que alrededor del 30%
de los casos, según las series, serían idiopáticos (7-9).

En definitiva presentamos un caso de eritema nu-
doso asociado a infección por Ascaris lumbricoides, he-
cho hasta ahora infrecuentemente descrito como cau-
sa de eritema nudoso, al igual que ocurre en el resto de
parasitosis (9), a excepción de algún caso asociado a in-
fección por Equinococcus (10), Giardia lamblia, (11), En-
tamoeba histolytica (11), Toxoplasmosis (12) y en aquellas
que conllevan una respuesta inmunológica mediada
por inmunocomplejos. Del mismo modo, representa
una manifestación clínica excepcional de la infección
por Ascaris lumbricoides, ya que hasta ahora sólo se ha-
bía implicado a éste en entidades clínicas que provo-
caran una respuesta inmunológica a través de la sínte-
sis de anticuerpos IgE; por tanto, parece aconsejable
incluir el despistaje de una infección por Ascaris lum-
bricoides, así como por otros parásitos, en los casos de
eritema nudoso de etiología incierta dada la presencia
casi constante de parasitosis en todo el mundo, pres-
tando especial atención a las prevalentes en España.

Abstract.—Erythema nudosum is the most frequent
panniculitis and it has been associated to many and

different etiological factors. We report a case of
erythema nodosum associated with Ascaris
lumbricoides infection, a helminthic infection of
global distribution that has not been associated
previously with erythema nodosum. We believe that
investigation for Ascaris lumbricoides infection in
some cases of erythema nodosum should be taken
into account due to the prevalence of that parasite
in our enviroment.

De Paz Arranz S, Pérez Pimiento A, Santaolalla Montoya M, Tram-
pal González A, Rodríguez Mosquera M. Erythema nodosum asso-
ciated with Ascaris lumbricoides infection. Actas Dermosifiliogr
1999;90:384-385.
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El carcinoma basocelular es el tumor epitelial ma-
ligno más frecuente, con una cifra cercana al 60% de
las neoplasias cutáneas (1). Es un tumor que apare-
ce generalmente en adultos de mediana y avanzada
edad, ocurriendo el 75% de los casos por encima de
los 40 años (2). En niños y adultos jóvenes es mucho
más raro (3), y suelen asociarse a diversas genoder-
matosis como xerodermia pigmentosa (4), albinismo
(4), síndrome de Gorlin (5), síndrome de Rombo (6)
o síndrome de Bazex (7) nevo sebáceo de Jadassohn
(8), cicatrices por quemadura (9), arsenicismo (10)
y radioterapia previa (11), o bien aparecen de novo
(12-14).

Describimos el caso de un paciente de 14 años que
presentó ocho carcinomas basocelulares en cuero ca-
belludo y cuello, con antecedente de radioterapia crá-
neo-espinal, 10 años antes de aparecerle estas lesiones.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Un varón de 14 años acudió al Servicio de Derma-
tología por presentar una lesión de 0,5 mm de diá-
metro, de pocos meses de evolución en la sien dere-
cha. A los 4 años de edad, el paciente fue diagnosticado
de un ependimoma témporo-parietal derecho grado
III, que fue tratado quirúrgicamente con resección
subtotal del tumor e implantación de una válvula de
derivación ventrículo-peritoneal. Posteriormente se le
administró poliquimioterapia con vincristina, predni-

sona, CCNU, procarbacina, hidroxiurea, cisplatino,
arabinósido-citosina y ciclofosfamida-metotrexate-5
fluorouracilo, en seis ciclos, así como radioterapia crá-
neo-espinal a volumen holocraneal de 2.340 cGy, y es-
pinal de 2.520 cGy. Como consecuencia del tratamiento
el paciente presentó secuelas clínicas de epilepsia par-
cial, hipoacuasia, ceguera del ojo izquierdo, déficit de
secreción de GH con retraso del crecimiento, hipoti-
roidismo y episodios de secreción inadecuada de ADH.

En abril de 1998, el paciente fue valorado por pre-
sentar una lesión en la sien derecha (Fig. 1), que se
mantuvo en observación. En octubre del mismo año
aparecieron otras dos, una en cuero cabelludo y otra
supraclavicular derecha, de aspecto eritematoso-des-
camativo, ligeramente ulceradas, con un borde perla-
do y brillante, sugestivas clínicamente de carcinomas
basocelulares. Un mes más tarde, se descubrieron tres
nuevas lesiones, de carácter similar, una en cuero ca-
belludo y dos en cara lateral derecha del cuello. En
enero de 1999, han aparecido otras dos lesiones simi-
lares en cuero cabelludo. No se observaron anomalías
como pits palmo-plantares, alteraciones faciales u óse-
as, quistes mandibulares o atrofodermia folicular.

Se practicó extirpación de las seis primeras lesiones
y el diagnóstico histopatológico fue, en todos los ca-
sos, de carcinoma basocelular (Fig. 2).

DISCUSIÓN

Cuando en un paciente joven se diagnostica un car-
cinoma basocelular, siempre debemos descartar la aso-
ciación del mismo con aquellas causas predisponen-
tes más frecuentes. En el caso de nuestro paciente no
se evidenció ninguna relación clínica ni hereditaria
que orientase hacia un síndrome de Gorlin, de Bazex
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o de Rombo. Asimismo era evidente la ausencia de al-
binismo, xerodermia pigmentosa, nevo sebáceo de Ja-
dassohn, y otros procesos asociados a carcinomas ba-
socelulares. Sin embargo, en nuestro paciente existía
un antecedente de radioterapia, 10 años atrás a con-
secuencia de un proceso expansivo intracraneal.

La aparición de carcinomas basocelulares tras ra-
dioterapia se conoce desde hace años, aunque casi
siempre se han referido a sujetos adultos. En un estu-
dio (15) de 368 pacientes adultos radiados, se obser-
vó el desarrollo de carcinomas basocelulares en todos
ellos. En niños los casos publicados tras radioterapia
son muy escasos. Una serie (16), que estudia 390.000
piezas recibidas en 40 años, nos habla de 85 carcino-
mas basocelulares en pacientes jóvenes de 6 a 19 años,
de los cuales 40 aparecieron de novo, y sólo uno de ellos
tenía antecedentes de radioterapia. Según nuestros in-
formes, se han publicado 12 casos de carcinoma ba-
socelulares postirradiación en niños, cuatro de los cua-
les ocurrieron en niños con leucemia linfocítica aguda
(4, 11, 17, 18), seis tras radiar hemangiomas (16, 19-
23), uno tras un astrocitoma (11) y uno tras una hi-
perplasia tímica (24).

En la génesis de los carcinomas basocelulares pos-
tirradiación influyen una serie de factores (4), como
la dosis total de radiación acumulada, el régimen te-
rapéutico que se administra al paciente (siendo más
perjudiciales dosis intermedias o bajas en largos perí-
odos de tiempo que dosis altas en menos tiempo), el
fototipo cutáneo, sobre todo los tipos I y II, la exposi-
ción concomitante a otros carcinógenos como los ra-

yos ultravioleta y la edad de exposición, elevándose
mucho el riesgo cuanto menor es ésta. La edad no só-
lo es un factor de riesgo para la génesis del carcino-
ma, sino que parece que, a menor edad, menor va a
ser el tiempo de latencia necesario para que aparezca
el carcinoma y, mientras en adultos se habla de una la-
tencia media de 21 años (15), en niños estos períodos
se reducen a intervalos de tres a cinco años (11), o in-
cluso de seis meses a tres años, como ocurre en el sín-
drome de Gorlin (5) después de radiar los medulo-
blastomas que se asocian a él.

El seguimiento de estos pacientes debe ser conti-
nuado y mantenerse durante muchos años, ya que es
probable que aparezcan nuevos carcinomas (25, 26),
y esta probabilidad es aún mayor si el paciente es me-
nor de 35 años (27) o cuando el número de lesiones
iniciales supera la unidad (28). Además, debemos ex-
tremar los cuidados preventivos como el uso de pan-
tallas solares (29) y otras medidas de protección fren-
te a la radiación ultravioleta y la luz solar, que hacen
aumentar el riesgo de sufrir carcinomas.

Abstract.—A 14-year-old boy developed eight basal
cell carcinomas on the head and neck 10 years after
treatment with surgery, chemotherapy and
radiotherapy for an ependymoma.

Barcala L, Torrelo A, Prada I, G. Mediero I, Zambrano A. Multi-
ple basal cell carcinoma after radiation therapy. Actas Dermosifi-
liogr 1999;90:386-388.
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FIG. 1.—Carcinoma basocelular en la sien.

FIG. 2.—Nódulos tumorales de células basaloides con empaliza-
da periférica «colgando» de la epidermis.
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