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Resumen

I melanoma maligno tiene lesiones precursoras que identifi-

can a las personas con mayor riesgo de sufrirfo. Entre estas

lesiones estd el nevus displdsico. Se presenta un caso

clinico de Sindrome de Nevus Displdsico esporddico y se
describen las caracteristicas clinicas e histopatolégicas que permi-
ten hacer el diagndstico.
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INTRODUCCION

El melanoma maligne (MM) es un tumor muy agresivo cuya incidencia
ha aumentado considerablemente en las Ultimas décadas . Existen
lesiones pigmentadas que se pueden considerar como precursoras de
MM, v que reconocidas y tratadas tempranamente disminuyen el ries-
go de aparicion de este tumor. Un ejemplo importante es el nevus
displasico (ND), lesion gque presenta caracteristicas clinicas e
histopatoldgicas propias que los diferencian de otras lesiones
pigmentadas.

RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo masculino de 34 afios de edad, raza mestiza quien
presenta desde los diez afios de edad multiples lesiones pigmentadas
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asintomaticas de tamafio y evolucion variable {Fig. 1 y 2).
No hay antecedentes familiares de lesiones similares ni
de MM, aungue sf de Carcinoma Basocelular. El paciente
refiere que hace cinco afos le fueron resecadas trece
lesiones las cuales fueron diagnosticadas como Nevo
Melanocitico de Unién. Al examen fisico presenta miuiti-
ples lesiones maculares pigmentadas de tamafio que
oscila entre 2 y 9 mm, con forma redonda y ovalada, de
bordes difusos y coloraciéon moteada que varia entre ma-
rrén y negro, ubicadas en térax anterior y posterior, hom-
bros, antebrazos, abdomen y zona lumbar. Se hace ldx:
de Sindrome de Nevo Displasico. Se realiza Biopsia de
cince lesiones  clinicamente mas representativas  para
su analisis histopatolégice. El estudio informa como diag-
nostico Nevo Displasico de unidn y compuesto. El pa-
ciente continuara en controi .

Figura 1: Multiples lesiones pigmentadas y cicatrices de resecciones
en 16rax posterior.

DISCUSION

Los ND pertenecen al grupc de los nevus adquiridos, y
tienen caracteristicas clinicas e histopatologicas que los
diferencian de los demas, que son llamados nevus comu-
nes. La importancia de los ND radica en que son mar-
cadores de riesgo y precursores de MM .
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Figura 2 : Lesiones pigmentadas de mas de 6 mm de diametroen
torax anterior.

Los ND clinicamente se caracterizan por la aparicion de
una lesién Unica, aungue mas frecuentemente son incon-
tables maculas pigmentadas, redondas u ovaladas, que
pueden tener una ligera elevacién central 2. Aparecen
principalmente sobre zonas no expuestas como el torax
(anterior y/o posterior),brazos, miembros inferiores y me-
nos en cara, gliteos, etc { Fig. 1y 2 ). Cumplen con uno ¢
varios de los cambios «sospechosos» de MM, conocidos
como «El ABCD» (Asimetria, bordes irregulares y difusocs,
color moteado con variaciones de tonos de café y diametro
mayor de B mm)'23,

La presencia de miltiples lesiones de ND costituye el
Sindrome de Nevus Displasico (SND), vy si existen ND y
MM en varios miembros de una misma familia constituye
el Sindrome de Nevo Displasico Familiar (SNDF) '44,
También puede aparecer en pacientes sin antecedentes
familiares conformando el Sindrome de Nevo Displasico
Esporadico o no familiar (SNDE). En algunos casos pue-
den presentar una Unica lesion de ND aislada en cuyo
caso no se constituye un Sindrome.

Hay factores genéticos que influyen en la aparicion de
ND, con una presentacién autosémica dominante de
penetrancia incompleta 2. La posible localizacion del
gene asociado con la aparicién de MM es en el cromosoma
1 (1p36), pero falta aun confirmacién 87, otros estudios



MED! VAR

Presentaciéon de Casos Clinicos 129

han demostrado de manera aislada deleccion del
cromosoma 9 (9p21) y mutacién en el gen CDK4 localiza-
do en el cromosoma 12 (12q14) 8919 Como factor inicia-
dor y promotor de la carcinogénesis en el ND esta impli-
cada |la Radiacion Ultravioleta, a la cual son mas sensi-
bles los individuos con SND ',

El riesgo de asociacién del SND con MM esta directa-
mente relacionada con factores heredo-familiares forman-
do un espectro, en el cual, en un extrero estan los pa-
cientes con el antecedente de dos o0 mas familiares con
ND y MM (SNDF) que tendrian un riesgo entre 50% a 25
afios y 100% por el resto de la vida de sufrir un MM. En el
otro extremo del espectro estan los pacientes con multi-
ples ND pero, sin antecedentes famifiares de MM (SNDE})
con un riesgo a 25 afios de 6% y por el resto de la vida de
18%. En la zona intermedia de espectro estarian por ejem-
plo, pacientes con SND y MM en un miembro de famitia, y
se clasificaria como riesgo intermedio 2. Como punto de
referencia tenemos el riesgo de sufrir MM a lo largo de la
vida de la poblacién blanca norteamericana que es del
1% ¢ . No hay estudios en nuestro medioc.

Se define un nevus melanaocitico comiin como una proli-
feracién de céiulas névicas que comprometen la epider-
mis en la union dermoepidérmica (nevus de unidn), la
dermis {nevus intradermico)o ambas(nevus compuesto).
Hay ademas parametros de arquitectura que facilitan el
diagnodstico de nevus melanocitico comun, como son la
simetria, circunscripcién y tamafo menor de 6 mm 121314,

Cuando se estudia un Nevus Displasico se establecen
las diferencias con respecto a los nevus melanociticos
comunes entre las cuales estan las siguientes '*:

a.Cambios en el tamafio y arquitectura
b.Caracteristicas citologicas

¢.Respuesta del huesped

Los cambios en [a arquitectura se observa cuando la le-
sidn mide mas de seis milimetros, en la periferia se esta-
blece un crecimiento lentiginoso del nevus es decir, cres-
tas epidermicas elongadas irregularmente con
melanocitos solitarios o formando nidos en sus puntas,
principalmente en el ND de tipo compuesto . Este es tal
vez, uno de los criterios mas importantes en el diagnosti-
co, siendo descrito por muchos autores como tos « hom-
bros del Nevus», es decir que hay un componente de
union en los bordes sin componente dérmico debajo de
él (Fig 3) 12.1315.16

Con respecto a la atipia citolégica, se establecen mulii-
ples, variados y disimiles criterios desde autcres que se-
Aalan que sin este hallazgo no se debe hacer diagnéstico
de nevus diaplasico, hasta otros como Ackermann quien
refiere que en su experiencia no ha encontrado esta ca-

racteristica. En general, se debe tener en cuenta que la
atipia citotdgica puede existir 0 no, pero si esta existe es
ocasional y al azar ",

Los cambios con respecto a la respuesta del huesped
incluyen un aumento y disposicion especial de las fibras
de colageno de la dermis, conoccido como fibroplasia; que,
a su vez, se presenta como fibroplasia lamellar{ en forma
de laminas ubicada en la base de los nidos de los
melanocitos) y fibroplasia concéntrica (a lo largo de las
ondulaciones de la red de crestas). Ctros cambios inclu-
yen: infiltrado de linfocitos, melandfagos esparcidos y
telangiectasias (Fig. 3) 315,

Los cambios en el tamafic y arquitectura de la lesién, al
igual que aquellos relacionados con la respuesta del
huesped, pueden estar presentes en lesiones malignas.

Una vez se hace el diagnostico de SND, el paciente
debe ser controlado estrictamente cada 3 a 6 meses
para buscar activamente lesiones sospechosas que se
deben resecar. Ademas, dehe ser advertido sobre los rigs-
gos de su enfermedad, asi como los cambios que hagan
sospechar MM y educado sobre como se debe hacer el
autoexamen. Tomando fotografias iniciales y de control
se detectan mas objetivamente los cambios sospecho-
sos. Se debe contar con la colaboraciéon de personas
allegadas para la busqueda y control de lesiones en zo-
nas poco accesibles ala vista del paciente como: cuero
cabelludo, regién perianal, etc. Si no existe la colabora-
cién del paciente o allegado, se hace necesario resecar
las lesiones ubicadas en éstos sitios. Tambien hay que
instruir a los pacientes sobre las formas de evitar la expo-
sicién a fuentes de radiacion ultravicleta principalmente a
la luz solar. Por ultimo, es necesario examinar los familia-
res de los pacientes con SND buscando lesiones simila-
res 12

Figura 3: Cresta epidémmica elongada con nido de melanocitos en su punta,
y coldgeno eosinofilico condensado bajo ésta (Fibroptasia lamelar) con infil-
trado de linfocitos {(X40 H-E).
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SUMMARY

The malignant melanoma has precursor lesions that identify people at increased
risk of having this disease. One of these lesions is the Dysplasic Nevus. In this
article we present a case of Sporadic Dysplasic Nevus Syndrome as well as
clinical and histopatologic features that give us criteria for diagnosis.

KEY WORD: Melanoma, Nevus, Dysplasia.
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